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کتاب اصول طب داخلی هاریسون AS‏ 
اکنون ترجمه بخش قلب و عروق ویراست 
نوزدهم (۲۰۱۵) و برخی فصول دیگر مربوط 
به بیماری‌های قلب و عروق آن یبش روی 
شماست. مهم‌ترین کتاب مرجع برای آموزش 
و آزمون دانشسجویان پزشکی, پزشکان عمومی و 
متخصصین داخلی در بسیاری از کشورهاست. 
این کتاب مرور نسبتا جامعی بر فیزیوپاتولوژی 
pte‏ بالینی» یافته‌های معاینه فیزیکی, 
یافته‌های آزمایشگاهی و درمان بیماری‌های 
aa‏ عروقی ارائه می‌دهد و در بسیاری از موارد 
رویکردهای بسیار ارزشمندی را به مشسکلات 
پیش رو در طب بالینی قلب و عسروق در اختیار 
خواننده قرار می‌دهد. 

بخش قلب و عروق کتاب هاریسون همواره 
از قوی‌ترین و بهترین فصول این کناب بوده 
است و در ویرایش نوزدهم نیز همگام با 
پیشرفت علم پزشکی و تکنولوژی‌های نوین 
در عرصه پزشکی» فصول GL}‏ در بخش‌های 
مربوط به قلب و عروق مورد بازبینی و بازنویسی 
بنیادی قرار گرفته‌اند و فصول جدید متعددی 
به کتاب اضافه شده‌اند. از جمله می‌توان 
به تغییرات بنیادی در فصول تصویرب رداری 
غیرتهاجسی i‏ (فصل ۲۷۰۶) آریتمی‌های 
فوق بطنی و آریتمی‌های بطنی (فصول WF‏ 
و {YW‏ درمان نارسایی قلبی (فصل 4۲۸۰ 
بیماری‌های دریچه تریکوسپید و پولمونر (فصل 
{VAD‏ کاردیومیوپاتی و میوکاردیت (فصل (VAY‏ 
اشاره کرد. علاوه بر این فصول جدیدی مانند 
رویک رد به بیمار با سوفل قلبی (فصل 4۵۱۵ 
اطلس الکتروکاردیوگرافی (فصل ۲۶۹۶ اطلس 
تصویربرداری غیرتهاجمی (فصل ۲۷۱6 اطلس 
آریتمی‌های قلبی (فصل 4۲۷۸6 بیماری‌ه ای 
دریچه‌ای مختلط و ترکیبی (فصل 4۲۸۶ اطلس 
ترواسکاروز (فصل 4۲۹۲ اطلس بازسازی 
عروقی از اه پیست (فصل 40۲۹۷ بیماری‌های 
عروق کلیه (فصل ۳۹۹) و بیماری مزمن 
وریدی و لنف pal‏ (فصل ۲۰۳) اضافه شده است 
وبا اف زودن تصاویر رنگی ارزشمند و ویدئوهاء 
این HES‏ بسیار پربارتر و کاربردی‌تر ده است. 


متأسفانه آن‌طور که اینجانب در pal‏ آموزش 
پزشکی شاهد بودهام استفاده از منابع مرجع در 
بین دانشجویان» روزبه‌روز کمتر و استفاده از 
جزوات و بعضی کتب خلاصه شده روزبهروز 
متداول‌تر می‌شود که این روند را برای 
جامعه پزشکی آفتی بزرگ می‌دانم. استفاده از 
جزوات» که منتقل‌کننده استنباط و درک فردی 
weak)‏ ممکن cael‏ ۳ اشتباهات علمی پا ارائه 
اطلاعات قدیمی و به‌روز نشده همراه باشد 
مرجع نوشته می‌شوند را برای کسانی مناسب 
می‌دانم که قبلا منابع مرجع را با شرح و بسط 
کامل مطالعه و درک کرده‌اند و برای مرور از 
خلاصه‌ها کنند. در این بین, استفاده از کتب 
aes obs were‏ روز روز می‌شود 
دانش بین‌المللی پزشکی رو به فزایش ۳0 
هر چند که خود همواره مشوق تقویت زبان 
انگلیسی و در صورت آمکان؛ مطالعه کتب ep‏ 
به زبان انگلیسی بوده‌ام معتقدم که با ترجمه 
ایین مجموعه, امکان مرور سریع‌تر و در نتیجه 
تکرار بیشتر» به‌وسیله دانسجویان» دستیاران» 
متخصصین طب داخلی و کلیه دانش‌پژوهان 
گرامی فراهم خواهد شد. توصیه من آن است 
که در صورت امکان» برای درک و فهم بهتر 
مطالعه ترجمه حاضر olor‏ با متن اصلی باشد 
و در صورت ابهام در درک محتوای این ترجمه 
به متن اصلی مراجعه شود. 

با وجود نقلابی که مولفین نگارش 
فصول قلب ویرایش نوزدهم هاریسون» 
کاربردی‌کردن هر چه بیشتر کتاب plod‏ 
داده‌اند» در فصل کلابس oes‏ -عروقی» 
ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبسی - که در 
وآقع از فصول طب ورژانس ۲ کتاب هاریسون 
است - علی‌رغم گام‌های مثبتی که انجام 
شده است» jp‏ سم تو رنه بر استفاده 
از دستورالعمل‌های قدیمی اصرار ورزی ده و 
در الگوریتم‌ه ای خود از راهنماهای قدیمی 


۱6000010 @ گروه 


استفاده کرده است 24S‏ بعضی از آن‌ها با 
راهنماهای فعطی مغایرت دارند. rl ple‏ 
با توجه به اهمیت مبحث احیای قلبی = 
ریوی, بر آن شدم که مانند ترجمه ویرایش 
قبلی» در این ترجمه نیز آخرین راهنماهای 
احیای قلبی -ریوی را در ضمیمه ASI‏ کنم. 
آن بوده است که ترجمه مناسب و صحیحی 
از متون علمی ارائه شود 3 حدممکن در انتقال 
cole,‏ شود و ترجمه از نظر قواعد نگارزشی و 
دستوری زبان فارسی درست باشد و جملات» 
روان» سااه 9 قابل‌فهم باشند. در مواردی» 
جهت توضیح و شرح بهتر و در مواردی برای 
افزاییش غنای مطلب. با افزودن بعضی نظرات 
۲ تجربیات شخصی در متن ترجمه توضیحاتی 
اضاقه کرده‌ام که در [کروشه] آورده شده است. 
در به‌کارگیری حروف موردنظر به‌جای کلمات 
مورداستفاده در متن اصلی» « سعی مترجم در آن 
بوده استت که درصورت وجود معادل مصطلح 
در زبان فارسی -تاحد امکان از معادل‌های 
فارسی استفاده شود و اگر استفاده از اصل کلمه 
در محافل پزشکی به‌صورت لاتین يا انگلیسی 
j‏ معادل‌های فارسی, معمول‌تر و قاب‌فهم‌تر 
است. به‌همان‌ کل استفاده شود و در آين CoH?‏ 
اگر تلفظ لانین یا فرانسوی کلمه موردنظر در 
معادل مصطلح استفاده شود و تلفظ انگلیسی 
مورداستفاده قرار نگیرد. در مورد چنین کلماتی 
roe‏ با این رویکرد امی‌دوارم ترجمه کتاب 
پیش رو برای همه مخاطبان آن آسان‌تر و 

اینجانب با ew,‏ وی 
as‏ جامعه پزشکی Sabot‏ در ترجمه این 
کتاب قدم برداشتم؛ «که عشق Lust‏ 2905 اول 
ولی افتاده مشکل‌ها...». یکی از مشکل‌ترین 
مسائل پیش روء در اين مسیر حروف‌نگاری و 
ویرایش متن بود. در این راه تصمیم گرفتم که 
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در ویرایش» اقدام به تغییرات موردنظر با رایانه 
کنم» ولی متاسفانه در حروف نگاری فارسی» 
مانند زبان انگلیسی نرم‌افزارهای قابلی برای 
کمک به غلطگیری و ویرایش متن وجود 
ندارد و تنها aly‏ موجود ویرایش سنتی متون» 
با خواندن نویسنده Ly‏ مترجم به دفعات زیاد 
است. با این Jl‏ با تمام تلاشی که در این 
راه داستیم» هنوز هم متن حاضر را خالی از 
اشکال نمی‌دانم و پیشاپیش از شما خواننده 
گرامی بابت اشتباهات و کاستی‌های احتمالی 
متن پوزش می‌طلبم. در اين راستا خوانندگان 
گرامی درصورت تمایل می‌توانند پيشنهادها و 
انتقادهای خود را از طریق پست الکترونیک 
به آدرس: mmoosavi@razi.tums.ac.ir‏ به 
اینجانب منتقل کنند. 

در ol,‏ تکامل این اثره همکاران بسیاری ما را 
پاری کردند؛ از جمله لازم است که از همکاری 
خانم دکتر افسانه ممتاه خانم آزاده محمدی‌ها و 
خانم دلارا صالحی‌فر (دانشسجویان پزشکی) که 
در ترجمه قسمت‌هایی از متن ما را یاری کردند 
تشکر کنم. همچنین خانم نجمه حسین‌زاده از 
انتشارات تیمورزاده که با پیگیری پاسخگویی و 
همکاری مناسب خود در ایجاد این اثر نقش 
مهمی داشتنده شایسته سپاس ویژه هستند. در 
پایان, از حمایت ناشر گرامی جناب آقای دکتر 
فرهاد تیم ورزاده که از حامیان و اشاعهدهندگان 
فرهنگ کتاب‌خوانی و گسترش نشر کتب 
پزشکی هستند و با یاری و مساعدت ایشان» 
برای استفاده مناسب‌تر مخاطبین گرامی» اثر 
حاضر به‌صورت رنگی در دسترس قرار گرفته 
است Colas‏ سپاس و تشکر را دارم. 


دکتر مهدی موسوی 
بهار ۱۳۹۵ 
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اندو کاردیت عفونی 


در مان اندو کار دیت عفونی ی 
خرمان‌هاع خاش رکنم همست 9 


در من > احی رو ای ید ام یش تم هی کر ی 
عاقبت بیمار ی وه 


& 


evnsvesensovscesonectevveessnesevsovecsccsonsenses ( O es, پیس‎ 


اقا اند ee eee‏ 
ارزیابی ۳3 ۲ سوفل قبی ... ۰ 
چالش‌های موجود در طب قلب و و عروق .- 
Mona‏ 


a 


بیولوژی daly‏ دستگاه قلبی, عروقي 


۸ ۵ لب وی 


اسان فسوی ان ی یی هس سس بت ۱۲۱ 


کنتر | عملکر 3 قلب و بر ون‌ده هت لش مه مد خیم ومی مادک( [ ۱۱ 


ور زش سم وب ما هر و 


۱۷ ee قلبی س.‎ pli 
شونده .. سل داسف‎ pose 5 بافت قلبی‎ 


فصل ۲۶۶۰ 
پیدمیولسوژی بیماری‌های قلبسی 
ابیت 
ieee ee ee es‏ 
Ng )‏ جهانی بیمار cS.‏ قلبی‌عر وقی ۳[ 


معاینه فیزیکی دستگاه قلب و عروق 


سمع los‏ ره 
دریجه های مصنوعی قلب 8 elt‏ یت تست ۱۵ 


پیمار Ky RS‏ هه سامت سم دج دامع جمیه 4 ماو ده نوشاه شمه هو وت 
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۲۶۸ فصل‎ 
الکترو کاردیو گرافی (نوار قلب)‎ 
لکتروفیزیولوژی‎ 
۱ Tae erie Teas a zip 
ور‎ anh MMO ne Pe ee 


OT TS SCO Gh‏ رس 


موار > غیر طبیعی عمده در نوار قلب sassecnarsosesvscvessoseesosteneenes‏ 
بلوک‌های شاخه‌ای و الگوهای مرتبط با آن اک ت3۸ 


| ی اه کی وا اسف eae‏ 
alee‏ هو کت وف ادها ی ور 


gh Ua‏ سکس تس 
تفس ee each tel COU‏ سس سر 


۱۰. فصل ۶۹6 زر فصل۲۶۹۵‎ ae 
sg (توار‎ sikh - اطلس الکترو کاردیو‎ 
۳ ee) ایسکمی 1 انفار کتوس میو کار‎ 


NAV choca Se 


آمبولی ریه و هیپرتانسیون ن پولمونر مزمن دم ۱۱۸۷۱ 


۱ ani NAR A ee اختلالات‌الکترولیتی‎ 
۱ ay ۳ مو | ۵ پسصسپپبسبسس‎ x سا‎ 


تصویربرداری غیر تهاجمی قلب 

اصول تصویربرداری قلبی ۳ چند روش ده 
نک Mee Vi ees sscscccsccasiscocnontsiscnsbesesnesosses‏ 
مالاحظات ایمنی بیمار Nis eevrcconrescuctecsosensnoneacssascanaconcerce‏ ۳۰ 


با محوریت با ری عروق ote‏ 
ci‏ 


a‏ ی درد as Wor‏ هم دی وم ود مت دم و 


انفار کتوس میوکارد mi‏ قلبی بت سوت بتک سس ۰ NY‏ 
ارزیایی عملکرد قلب در بیماران تحت 


بیمار RS lacs‏ یکار [ 1۱۳ ۳۳۰ 
توده 9 تر ومبوز قلب ۱9 


نقش تصویربرداری در بیماری‌های عفونی و التهابی 
بررسی ناهنجاری‌های مادرزلدی شایع در بالغین 0 ۳۳۶ 


اطلس تصویربرداری pb‏ تهاجمی 


۵ 0 و و9909 9 ۵ 0 0 0 نان ۱ ۴ ۲ 


فصل ۲۷۲ 
کاتتریزاسیون تشسخیصی قلسب و 
اتژیوگراشی کرونر 
کانترٍ یزاسیون‌قلبی تسس ۱۲۵۱ 
ti Sn ae me tera . SSS‏ ی i) ae‏ 
همودینامیک yoy. 1 enka ites woo‏ 
ونتریکواگرافی و آثورتوگرافی ۰ ام reais‏ که مب میدن NOY‏ 
آنژ csi al al S's‏ کرونر a ee epee‏ ۱۳۵۹ 
اولتراس‌وند داخل (IVUS}S,‏ توموگرافی هم نوسان 
[OCT] Sx!‏ و ذخیره نسبی جریان کرونری[۳۳1] i‏ 
مر آقبت‌های پس از اقدامات تدای من وم میت یمه | 1۲۶۶ 


صول‌الکتروفیزیولوژی 


مقدمه 9 شرح حال 0 اک و۱ ی ره رب 
SO Fr‏ ۱۳۵ ۱ 
مکانیسم آر یتمی‌های قلبی NFAY cio oskttreareerssscatrtoacastscmsansert necsaret ae‏ 
رویکرد به بیمار دچار آریتمی‌های قلبی. مت مس دای شام کت یر :۱۲۷۹ 
در مان آر بتمی‌های قلبی 7 
ریشه‌کنی آریتمی به وسیله کاتتر 
درمان با استفاده از دستگاه .. ee‏ ی ۱۳۷۱۲ 


۲۷/۴ jos 

برادی‌آریتمی‌ف: اختلالات گکره 
سینوسی دهلیزی 

ساختار و فیزیولوژی گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ سسس...۲۷۶ 
علل بیماری گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ اس مسبت WW‏ 
تظاهر ات بالینی بیمار ی گر ۵ سینوسی دهلیزی (SA)‏ میت TVA‏ 
نوار قلب در بیماری‌های گره سینوسی دهلیزی mon (SA)‏ 

۳ ما ارس شیم یدج سس تسس ۱۲۷۰ 
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۲۸۱ یا ها تال اب سس سس هه‎ Hr 


برادی‌آریتمی‌ها: اختلالات گسره 
دهلیزی بطنسی 


ساختار و فیزیولوژی گره دهلیزی -بطنی وی تجه مدرک عیشت NAO‏ 
Se‏ بیماری هدایتی گره دهلیزی بطنی (AV)‏ . 
نوار قلب و الکتروفیزیولوژی بلوک VM. wll ae‏ 
1 مون‌های تشخیصی wee‏ = ۳ 
اد ما اه ۵ ۳۰۱۱ 
ضربان‌سازها و بیماری هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ ... 
درمان با ضربان‌ساز در انفار کنتوس IS Gud‏ سسسسسس.-.. 
درمان با ضربان‌ساز در بلوک دو و سه فاسیکولی mom‏ 

انتخاب روش ضربان‌سازی مهوت بت 3 ۱۲۰۱۵ 


تأکی‌کاردی موضعی دهلیزی 
e+ ccssccmeumme sal i tara hag‏ 
تا اکی کار دی پیوستگاهی oven wee‏ جوم جوم 
راه‌های فرعی و سندرم lp) ie a‏ 3 

درمان تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای ra, ۳ care‏ 
فلوتر دهلیزی معمول و تاکی‌کاردی‌های دهلیزی با ورود مجدد 
YY) cour‏ 
درمان فلوتر دهلیزی و تکی‌کاردی‌های دهلیزی ir‏ ورود مجدد 
بز )5 JS‏ ۱ ۱ ۳۱ 
تا و COG‏ هار سنا نون تب ۲۱۱۰ 
درهان kplan 5G‏ خی تالوتو رس تسس تسس 
درمان فیبربلاسیون دهلیزی tiscsccd csescsacesssceastneseat cacantdanstaneon‏ | 


۲۱۷/۷ joo 
آریتمی‌شای‌بطنی‎ 
۱۲۱ ۱ ی‎ ramus ceeataetae تظاهر ات بالینی 9 تشخیص‎ 
رف رو‎ are er ec ee د به بیمار‎ Su رو‎ 


I‏ یتمی‌های خاص همه سوک sore,‏ سس 
در مان Al‏ پتمی‌ها 3۹ بطنی ند 


- رب‎ eter motte tei sree 8 


کار 39929 yp‏ -دفیبر پلاتور قابل ees,‏ سس گت TV‏ 
ريشه‌کنی به وسیله کاتتر در تاکی کاردی بطنی (۷)اسس.-۳۳۹ 


فصل ۲۱/۸۵ 


اطلس آریتمی‌های قلبی ........... ۲۴۲ 


فصل ۲۱۷/۹ 


نارسایی قلبی: پاتوفیسزیولسوژی و 


ee ee eee 
۳ قلبی س.‎ x ۳ ۷۷ pies 
+ تظاهرا ات‌بالینی‎ 
اسب‎ hens بو سس بمب اج اس‎ (es) Hcp 
۳ ee علل ایجاد کننده و اپیدمیولوژی‎ 
ده و هو هو و هه هو وه هو‎ a ae 9S پاتوفیز پولوژٌ‎ 
ee 


یز زمان نارسایی شلشی 3( 


نارسایی چم باحفظ روا جهشی me‏ 
اهداف جدید . Lent ea mene e eeetmees‏ 
هم دم هم ی دوم میک یی ٩‏ ۱۱۱۷ 


فارن A‏ کین وس یه 
eye) | Eee fe‏ وکا ههرجدس تست سس یم 


aot re‏ ی 
آنتاگونیست‌های‌میزال وکورتیکوئید ۳ 

درمان a‏ ت ۱ آدوسترون 5 و فرار عصبی - 
هورمونی - moreno renee‏ ی 
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تعدیل تعداد ضربان قلب سم یج تباصا ی انیس بت ۱۳۱۷۱۱ 


پور تیک‌های خورا ۱ کی ین نز 
زر سای عصبی ۳ رمونی جدید . یی ۱۳/۸ 


SA gi سوه ویر‎ eae را‎ 


SIN acacia ee و‎ ey Shas درمان‎ 


درمأره ey‏ همرا ag‏ مش پیت تم سب ی ۳۸۲ 
در مان هم ژ زمان‌ساز ی VAY scosnecnsecnccesecesocassecsenes nol‏ 
پیش‌گیری از مرگ ناگهانی قلبی درتارساییقلبی - een‏ ۳۸ 
درمان جراحی در نارسایی قلبی بط سم ی ۱۱ 


در مان سلو ad‏ 9 ری NANG Geer‏ 
ادار ۵ بیمار 3۹ و مرا آقبت نکددار نده 17 ۳۸۵ 


ملاحظات‌جهانی 


پیوند قلب و برقسراری جریبان خون 
بسه وسیله ابزارهسای کمکسی بسرای 
زمان طولانسی 


سیستم تعیین عضو آهدایی س... 

آندیکاسیون‌ها 9 موارد ممنوعیت . سسسسسسس... 

Tine acseseneons wee پیونك‎ ۳ oe رس‎ iss مسائل‎ 

برقراری aed‏ ۳۳ خون ۳9 ssl‏ کمک کننده 
is eae = ۳‏ 

کار پر ده وهای شیر کمک ne‏ بت 

۳ 1۱ eeeSianoescheieniner pent mvias 


NEY, Besar sce esere ccc es creceetaececdensaacelO) ابزار ها ی موچو‎ 


فصل ۲۸۲ ۱ 
بیماری‌های مادرزادی قلب در بالفین 


نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ اس هت ۱۳۰۱ 
درمان نقص دیواره بین دهلیزی (۸612) سسسس--ست....۳۹۹ 
نقص دیواره cys‏ بطنی (VSD)‏ ...۳۹۵۹۰ 
درمان نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ و ۱۲۹ 
درمان مجرای شریانی باز ی و و ی ۷ 
شائت‌های ريشه آثورت به قلب راست سس‌سسسسست.. ۴۰۳۲ 
تنگی مادرزادی آورت کی 
در مان ons‏ دریچه‌ای آتور asaorensossansarecooonsseennnestasesvensennnese (od‏ 
درمان کوآرکتاسیون آتورت een tcies‏ ای ات مسر ۱۳ 
تنگی پولمونر با سپتوم ae me cw ‘a‏ 5 
1 مان a‏ پولموثر -.. یاه هط یه محی تا تسوت ۱ ۱۳۰۹ 


جابه جایی کامل شریان‌های بزرگ toes‏ تم 


درمان جابه‌جایی شریان‌های بزرگ مه ۱۳ 


آترزی تریکوسپید 
جابه‌جایی اصلاح شده مادرزادی یر سیم تس سس ۱۳۰۱۱۵۲ 
وضعیت‌های غیر طبیعی قلب اما سکس گیب cots‏ ۱۲۱۱۱ 
بیمار ی‌های قلبی مادرزادی اصللاح‌شده با جراحی Wie‏ 
پیشگیری از اندو کاردیت oes aseareaeetetes‏ ره NN cette‏ 


فصل ۲۸۳ 


بیماری‌های دریچه آئورت 


۴۲ 17 جهانی پیماری دریجه‌ای قلب‎ ita 
pe کی رت ی سر ی‎ 


اتیو لوژی 9 پاتوژنز ی فطع مه معا دم دج جع ام مه موی 
بیمار ی درد بچه تور es‏ دو ی هی دس امه هه وی 
ee‏ دیگر انسداد مسیر خر وجی = 7 
علائم - ee‏ 


یافته‌های‌فیزیکی سس وگ رای سس ات ۱۳۱۶ 
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hE) ee ae a ۳ درمان نارسایی پولمونیک‎ ۴ ۱ en ee ee سیر طبیعی بیماری‎ 
1 ig nnn ea OO SET در مان تنگی آتور ت‎ 


نار سایی Ball‏ یسح سای امس سم تسس ی ۳۲۲ فصل NAF‏ 


ee gt ۱ ies easier so oes cole pene ae پاتوفیزیولوژی‎ 
ری تا رم بیماری‌های‌مختلط ومتعدددریچه‌ای‎ 


en ee eT‏ اطل 
توش آزمانشگاهین سسسسسسسسسسس سس ۴۲۶ _بیماری‌های مختلط و متعدد دریچه‌ای قلب سسسسس-. ۳۵۴ 
درمان نارسایی آئورت سس ۴۲۷ پاتوفیزیولوژی سس تست ۳۵۴ 
یافته‌های‌فیزیکی یا اک ری NO spat‏ 
آزمون‌ها یآزمایشگاهی er One nT OU Ne ner‏ ی 
درمان بیماری دریچه‌ای متعدد و مختلط مسس-.سس.... ۳۵۷ 


ft میثرا‎ a cre در‎ is at بیصا‎ 


a ORE اک‎ ode 
سل کاردیومیوپاتی‌هاومیوکاردیت‌ها‎ ee ee رزیابیآزمایشگاهی‎ 


تشخیص‌افتراقی ی ۴۳۴۴ تعریف و طبقه پندی سس VON‏ 
کاتتریز زاسیونتلبی سس سس سس ۴۳۵ تظاهرات‌عمومی سس ۳۵۹ 
نار J aor‏ سس ۴۳ کاردیومپوپاتی اتساعی سسسسسسسسسسسسسسسسسست ۲۶۸ 
پاتوفیزیولوژی ee ee ek, of ee‏ ۳ ۳ منو کار ویک ی اس هس ی ی هب سس NES‏ 
oe‏ سس سس Sia Egg ISP‏ ۳۳66 سس تست ۴۷۸۰ 
یافته‌های‌بالینی سسسسسسسسسسسسسسسس... ۳۴۰ کاردیومیوپاتی ناشی از سم سس 
بررسی‌آزمایشگاهی سس ۴۴۱ علل متابولیک کاردیومیوپاتی‌اتساعی سسسسسسسس. FAY‏ 
درمان نارسایی میترال سس ۴۴۲ _کاردیومیوپاتی‌اتساعی‌خانولاگی سسسسسسسسسس. ۲۸۲ 
پرولاپس دریچه میترال ...۰ ۴۴۴ کاردیومیوپاتی‌تاکوتسوبو مس سس ۳۸ 
تظاهرات‌بالینی سس سس ۴۴۵ کاردیومیوپاتی اتساعی‌ایلیوپاتیک مسسسسسسست... FAP‏ 
بررسی‌آزمایشگاهی سس ۴۴۶ همپوشانی‌پین کاردیومیوپاتی‌ها مسسسسسسسسس.... ۳۸۴ 
درمان پرولاپس دریچه میترال سس سس ی ۳۳ ال هی lle‏ تست ۳۵ 
کاردیومیوپانی محلود ONES‏ سسسسسسسسسسسسس...... ۳۸۶ 
کاردیومیوپاتی‌هییرتروفیگ مسسسسسسسسسسسس.. ۳۸۹ 
درمان کاردیومیوپاتی‌هیپرتروفیک سس ۲۹۱ 


بیماز ی‌هساي J Canine Jed‏ بگوسیید و 


‌ ae & 


: § * 
بو تسود 


تنگی‌تریکوسیید debacle‏ مسب ها سس ی میتی :۱ ۱۱| بیماری‌های بریکارد 


در مان تنگی 5 5 یکوسیید ts Ret onaesee:‏ ۱ 
نارسایی‌تریکو: a ee ae ee ee see. Ni,‏ عملکر دطبیعی پر یکار OOS‏ ی وه کی ۱۲۰۱۱ 


۲ زان نارسایی تریکو تشد Sie‏ ی پر IS‏ دیث WO Geeta SU tape ai‏ 
امک سب وی ی روز رف ,6 ac‏ دس و یت ai.‏ 
۲ رمان as‏ پولمو نیک Ve a i (PS)‏ تأمپونادقلبی iia i aaa‏ و FAA‏ 
نارسایی درد یچه پولمو نیک DATO Oe)” Se eee‏ در مان تأمپوناد قلبی اس ۸۵۰۱ 
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; ۲ ۹ ۱ e ۳ ۳0 ie نم‎ \\) coeceeeserrssersccan دیوسنتز دس ام دوف مه‎ IK پر‎ 
d-\ ee tee iS, 


UMP ya‏ از cael‏ قلب تخد هه دم تخب دک هی وم تدم ده تنم ی ۰ ۳ ۵۶ پانوژن . S$:‏ 3 در ن‌ 
بر یکار دیت مز ودب Da we OM ae‏ پاتوزز نز سس cre Brace ica cascaloasnstee oe‏ ی 1۸۱ 


در مان پر Cus i‏ ت فشارز اس موم تد امت می میب ارم مس ecco‏ ار DNs Fa‏ شر €9 آتر 9 اسکنروز. 39 ON A Gre asco cease eiteeescrencomiscecs‏ 
پریکاردیت افوزیو -فشار نده تحت Io‏ سسسسسسس. ۵۶ عواقب‌باتوفیزیولوژر کنر ih‏ وز سای ی اس خر ۵۱۱ 
بیمار ی سلی x‏ یکار [۳ مومت مج دوک دوخ اوه ومع تم رد میا ONT, ce‏ پیش گیر ی 9 در مان فد ده دوجو دق مد و بل دی ‏ امن ببد: ‏ ۸ 


۰ رم‎ ecsactb ico ho siaccecon fostensetatedscosecvenseansszovess سایر اختلالات پریکارد‎ 
۲۹۲۵ فصل‎ 


اس ۷ ۹ ۳۹ « 
f piles!‏ ترواسکلر و 2 ۵ وا ه و با و وه نام « جدو با و ۶۶ و Ph)‏ 


تومورها و تروماي قلب 
درمان هیک وم سس ریم بیماری ایسکمیک قلبی 

سایر تومورهای خوش خیم ص+ص+جصسسصس میولوژی و تمایلات جهانی ی ی ی ۳۱4 
درمان سارکوم مسسسسسسسسسسسسسسس.۰ ۵۱٩‏ آترواسکلروز کروثر تس ات نی سر از 
تومورهای متاستاتیک به قلب سس + ON‏ آثارایسکمی a a ۴ woe‏ 
درمان تومورهای متاستاتیک قلب سس VY‏ پیماری beetee|‏ ماه یه ۵۴۲ 
آسیب قلبی ناشی از تروما سس ۵۱۱ آنژین صدری پایدار ccs‏ تیب وف سس ۳ 
آسیب‌های غیر نافذ قلب سسسسسسس سس OY)‏ شرح‌حال بوانتم سوه را 9 ۳ 
آسیب‌های نأقلاقلب سسسسسسسسسسسسس. ۵۱۲ معاینه‌فيزیکی راتس سس NN‏ 
درمان آسیب قلبی ناشی از تروما arene‏ ۵۱۲ پررسی‌آزمایشگاهی اش سا سوت ای تهج 


آرتریوگرافی کرونر همم کوج بسمه تم وج ویو مه خ هبات و میم تاو سم CNN‏ 
درمان cpp‏ صدری jel‏ بو ۱۳9 ENO‏ 


Oday ها سستمیگ درمان عوامل خطر سب‎ Ane Ata are 
تظاهرات‌قل:‎ 

هر بیببمار یهایس = دارو درمانی aes‏ ی وی هم سس و سوت تست سم هنشت 
دیابت ص۳۱ توس نگ تمس سس سس مر و ۸ 
سوء تغذیه و کمبود ویتامین سسسسسس سس ۵۱۲ پازسازی عروق کرونر - ات سم ای لکلا نیع 
چلقی مس سس سس سس سس OVD‏ مفاخللات کرونر از راه پاست (PCT)‏ یم تیه 1 BN‏ 
بیمار Ady SS‏ ههد YN ccc SRE‏ پیوند بای پس شر ین های کر وثر ees (CABG)‏ 0 
کارسينوئيدبدخيم سپصسصسصسصسصسصپپپ«پپپبسپبپبپسپ۳س و( درمان‌های غیرمعمول بیماری ایسکمیک قلبی arr ecvecsovseccasscces‏ 
فئوکر وموسیتوم سس سس سس ۵۱۷ ایسکمی پدون علامت (خاموش) - سک تست ۳۷ 


آکرومگالی سس سس سس ۵۱۷ حرمان ایسکمی پدون علامت ی 
۷ تر یت ر وماتوئید 9 بیمار ی‌های کلاژن واسکولار acces‏ ۱۱ 0۵ 


سندرم‌ف‌ای حساد 75995 بدون Whe‏ 
رفتن قطمه ST‏ 
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سییر ۱ 00۷ 


eavesecsecee eae: ... زان خطر‎ yee ۲ تعیین‎ 


eovensee Ppt رون گر‎ dye coal رویکرد‎ 


Yea).‏ مه 
آنزین واریان VA) isin‏ ۳ 


در مان cep‏ وار ok‏ پر ینزمتال و 


فصل ۲۹۵ 
پانوفیزیولوژی: نقش پاره شدن حاد پلاک 


ان جوا 
IE cea:‏ مومس ات سا 
وزرا در و رخاف سس Seer‏ 


در مان در بخش آور انس همهم 


sl‏ | آتژی‌های در مانی ی 
محدودکردن اندازه انفارکت cece‏ 


مداخله ی نژیوپلاستی]ولیه رون از اه پوست 


شو ک کار دیوژنیک ان 


انفار کتوس Cul 5) my‏ دوه لمخم توت ماع »تن ون 

5 ۷ U?. عوارد‎ 
— 2 پس از وقوع‎ os bp 3 وخ‎ ae 
۶۰۲ ee 


wo Ua ss آرد‎ 


وه وی و سك وه هجو اه هو ه هو وه و وه ووو و۱۵۵ 


20 تنوفع وه که هو هد عحاعه جع مدمه‎ aaa ce 
ml sgllais Sis قاری و درهان آن‌هااختلال‎ 


ین Boats‏ کارد بسا بالارفتشن 


۵/۱ 


WAN eee 
رت و‎ eee eee ae نوار قلب‎ 


کی نی تکوم مس سس 


تا 


۶۰۱ 


مداخشسلات کروذسری از راه پیوسست و 
سایر اقداصات مداخلسه‌ای 


اندیکاسیون‌ها درد ما دمم تج مهو دک که مدمه مه که وت هچ مخ iss‏ 


مداخالا 


مداخلاتی برای آمیولی ربه ۳( 


اطلس بازسازی عروقی از راه Saas‏ 

مور د ۱:الستاك کامل (ey‏ تست تست ۶۱۶ 
مورد ۲: استنت گذاری در ضایعات دو شاخه سسسسسس. ۶۱۶ 
مورد ۳: انفارکتوس تحتانی میوکارد - ترومبوز و برداشتن دستی 
۶۸ 
۶ 
مورد ۵: ۸ انا آژیوپلاستی Cl) ae‏ بر روی = کرونر 
اصلی چپ محافظت نشده۱ در یک بیمار پر خطر wine‏ ۳ 
مورد ۶: انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ روی چند ر گ در یک 
بیمار دیابتی cae‏ نت ۶۲۲ 
مورد ۷: ترومبوز بسیار دیر هنگام در استنت مت دارویی تعبیه شده در 
پروگزیمال شریان oe‏ تج ۱۵۳ 3 
مورد ۸ جایگزینی دریچه آثورت از راه پوست on‏ ۱۳ 
مورد 4 بستن نقص دیواره oe‏ تین سب 0 


۱ گت 


بیمار ري‌ه«سساي < 4 مرو Cand‏ , نائسسی از 


شسننه تانسسنهم 
ae‏ تا ot‏ یب نویه 


مکانیسم‌های‌هیپرتانسیون ای یت ی و مت وی 
پیامدهای پاتولوژیک هیپرتانسیون سس 
تعریف هیپرتانسیون یسکات TN‏ 
اختلالات‌بالینی‌هیپرتانسیون 
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رویکرد به بیمار مبتلا به هیپرتانسیون mee‏ 
ان هس اور متس ی ۳ 1 
مقایسه‌دار وهای‌ضدهیپر تانسیون هت 


فصل ۲۹۹ 
بیماری‌های عروق کلیه 
بیمار ی عرو J‏ بزر age‏ ۳۳ 
بیماری‌ترومبوأمبولیک کلیوی .... 
آسیب عروقی ریز مرتبط با هیپرتانسیون om‏ 


فصل ۳۰۰ 
ترومبسوز وریسسدهای عمسی و 
ترومبسوامبسولی ریسوی 


2 پاتوفیز ovevessseoseenseseeesenesaee ateasecevenonesenenese «oS ru)‏ 
هه ندی ریوی و ترومبوز ry‏ عمقی ~ 

روش های تشخیصی Ye) ph‏ | ی ی 
روش‌های تصویربردار که ای تسس سس وس 
روش های تشتخیصی تهاجمی .- 

درمان 7 ونیوز و papa” At‏ برس اجه یسب sissies‏ 
در مان gual‏ ۳ ( یک sconssavecenvovsnssousesuessanecnsconnocansconecancesnesssssosesoanoane‏ 
فیلترهای ورید اجوف تحتانی ace‏ 

اداره آمپو هر بقع سا 


درمان مکانیکی -دارویی تحت هدایت کاتتر سس 
آمبو لکتومی )5 .2 ص17 
ترومبواندارترکتومیر ی میت 
پیش گیر ۳۹ از yp‏ ومپو آمبولی $4239( (VTE)‏ ( 


بیماری‌های انورت 


ssescseintnettoe‏ را 
a ee‏ 


ناهنجار Al 5) 1 ۹4 lees‏ وت )3 2 مه 


آنور pod,‏ او كِ_ ت ۰ سس 


در مان آنورد پسم‌های آتور oe‏ سینه‌ای Besse‏ سید 
انوریسم‌های آثورت شکمی هه فده عمصعه مهف میم مت موی نت0 ۳۷ 
درمان آنوریسم‌های آئورت شکمی 

dyes Ot agape‏ پسسست اس مه بح 


بیماری انسدادی مزمن از oid‏ ی تام وت JON‏ 
فان اد اور Fac he‏ 


ور Cay‏ سس 


بیماری‌های شریانی اندام 


پیماری‌های شریان‌های محیطی سسسسسسسسسسس. 
دیسپلازی‌فیبروماسکولار ee eee‏ ۲ 
ترومیوآتژئیتاوبلیتران 


۱ I سر‎ ae واسکوایت‎ 


سندرم فشار بر دهانه خروجی قفسه سینه stems‏ 
به دام افتادن شریان یوپلیته‌ال ettieeninercesereerrsnerrnes‏ ۱ 
آنور سیم شر ok‏ یو پلیتها i)‏ ۳[ 
فتتوام فربانی عوویدی سیخ و 


بیم‌اری مزمن وریسدی و لنف ادم 


تمارک مر هی ورن دا سس سس هس وی ۱۳:۹۲ 
ee‏ هار مرن Cg‏ سا سس ۷۱۲ 
ac ee em eee‏ )0 
bags‏ لیف AON‏ تسس سا ات ۷۱۸ 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


هیپرتانسیون‌پولمونر 
پاتوبیولوژی een‏ هه ۱۳۱۰ 
تشجیص و طبقه‌بند ی 0 \ VY‏ 


فصل ۲۲۴ 
رویکرد به slow‏ مبتلا به شوک 


پانوژنز و پاسخ (Spas‏ . مهو دی مها سا VV‏ 
درمان شوک ee an SE‏ ی سس تیه ۱۱ 
انواع خاص شوک SR‏ سس bd (foe‏ 
شوک تروماتیک acne ORD‏ کی ات یت ۱ ۲۱ 
شوک کاردیوژنیک رک ۱۳ 
شوک سپتیک NIN a te‏ 
شوک‌هییوآدرنال ات ۳ ۱۱۳ 
درمان‌های کمکی e‏ ی ی ی De‏ 
تعاریف Fo‏ ی ie‏ سس ات کی ۷۱ 
اتیولوژی تم هر تمس ناس داتس ۱۳ ۱۳ 
اپیدمیولوژی اس وج کی ی سس سا ای ۱۲۱ 
پاتوفیز یولوژی AER ri ARR CERRO <a R‏ ی ۱۱ 
مکانیسم‌های میزبان برای درک وجود میکروب‌ها NY en‏ 
پاسخ‌های موضعی و سیستمیک میزبان به میکروب‌های مهاجم 
یش مهس ۱۱ 
[Mes‏ عملکرد اعضاء و شوک ee ae‏ تک رو ۷ 


تظاهرات‌بالینی .. ee‏ ی اس تست ولا 


عوارض عمله .. پیت اه وتو اد سم تست ۱11 
یافته های آزمایشگاهی (oe eee‏ 
تشخیص . سا neh‏ ی p20‏ 
درمان سیسیس شدید و شوک سپتیک وق تست .۲ 
تس اک هی یت مس ۱۶۳۰ 
پیش‌گیری ~ ee‏ اک یی VPs‏ 


شوک کاردیسوژنیسک و ادم ریوی 


« 
ae 


شوک کاردیوژنیک ی هر و VNR‏ 
درمان: انفا رکتوس حاد میو کارد ee ee‏ ۷۳۳۰ 
pal‏ )$92 تیا ۶۳۰۱ 
در مان لام ریوی a‏ 
ملاحظات خاص a‏ من( ۱۷۹۷ 


کلا پیس قلبسی - عروقسی ایسست قلبی 
3 مرک ناگانی قلبسی (SCD)‏ 


بازنگری و تعریف ee res‏ :۱۳۲۱ 
تعریف بالینیانواع کلاپس قلبی -عروقی ۳ 
اتیولوژی» وقایع شروع کننده و اپیدمیولوژی بالینی WY eee‏ 
ee ۱ a ppl os eA‏ ام ی رن 
شر مان ایست قلبی Rear pata asncncen kee‏ 7۰ اس پا ۵ 
پیش‌گیری از مرگ ناگهانیقلبی (SCD)‏ در فرد پر خطر بدون 
سابقه ی هر OR ON‏ تاو ی ار سب ۱۱/۵۵۳ 
نمایه evsereeeesouesaases eooee‏ اد هه ۵۵ ۱۵ ده هه لا ۷۳۹۴ 


فصل ۱٩‏ 
احساس ناراحتی در قفسه سینه 


شکل (۹-٩‏ توزیع تشخیص نهایی در زمان ترخیص, در بیماران 


مبتلا به درد حاد سینه غیر تروماتیک تیا ۱ 
حاد میو NF oe wveectnaotsorsaiaes ‘ seseacenseenesssseseds o> IF‏ 
شکل ۱۹-۳. مقال‌هایی از یزار کمک کننده تشخیصی سس ۴۱ 


شکل ۰۲۷-۱ رفلکس فشاری سرا مس وبا سرت ون ها 
شکل رز زد الکتر وانسفالو گر el‏ در سنکوپ وازوواگال متسه WP‏ 
شکل ۲۷-۳. پاسخ حمله‌ای کاهش فنار خون -برادیکاردی که 
مشخصه سنکوپ عصیی Casall,‏ میتی ۴۷ 
شکل pia‏ هشن تدریجی خون بلون Aye ll‏ 
ارساییاتونومیک است .. Beene‏ 


aul 

شک bem’‏ شرایط بالینی که در آ lag) hare‏ 

کاهش مقأومت نت سر یانی سیستمیک .... ری ۱۱۷ 
فصل ۵۱6 

رویکرد به slay‏ با سوفل قلبی 


شکل ۱ -۵۱6. نمودار تشان‌دهنده سوفل‌های قلبی اصلی Fr ov‏ 
[Sus‏ ۵۱۶-۲. حداکثر شدت و انتشار ۶ سوفل سیستولی مجزا 


۰ 


شکل eV‏ صدای غی_رجه شی میان سیستولی (C)‏ 
در پرولاپس دریچه میترال روی می‌دهد و با سوفل دیررس 
سیستولی همراه است که تا صدای دوم قلب افزایش می‌یابد ۷۴ 
شکل ۵۱۶-۴. در تنگی دریچه پولمونر با دیواره بین بطنی 
سالم» جهش سیستولی بطن راست به طور پیش‌رونده طولانی‌تر 
می‌شود و انسداد جریان افزايش می‌بابد مسسسسسسسس. ۷۴ 


شکل۵سو(۵ ,تشخیص افتراقی سوفل تمام سیستولی یی 
شکل ۵۱۵-۶ سوفل پرشدگی دیاستولی (رامبل) سل 


ox و عج هو ود مود‎ ۵ NEE 


اه ده ده ده دود SOLEIL ELSES‏ ده ۳ )244 ]۳2 وب 


شکل ۷- ۵۱۶ , مقایسه سوفل مداوم و سوفل 10-۳۲0 سم ۸۰ 
شکل BOA‏ جداشدگی فیزیولوژیک طبیعی سسسس. AY‏ 
شکل اس ONE‏ استراتژی ارزیابی سوفل‌های قلبی ی AY‏ 


اندو کاردیت عفونی 5 

شکل ۱۵۵-۱ وژت سیون (فلش‌ها) که ناشی از اندوکاردیت 
استریتوکوک ویریدنس هستند و دریچه میترال را درگیر کرده‌اند 
ones hatte‏ ها و 
شکل ۱۵۵-۲ (A.‏ ضایعات جنوی در آنگشت و سطح پلانتار در 
BL‏ آمبولی سپتیک با خون‌ریزی و انفارکت ناشی از اندوکاردیت 


WV مس هس دس اهر‎ Ole 
شکل ۱۵۵-۴. تصویربرداری از دریچه میترال عفونت یافته با‎ 
کتلوزتونن ست ی لصا یه‎ Sigh 


شکل ۱۵۵-۴ .استفاده تشخیصی از اک و کاردیوگرافی از طریق قفسه 
سینه و آکوکاردیوگرافی از طریق مری TEE)‏ و 117 1) سس AY‏ 


فصل ۲۶۴ 
رویشرد بسه بیصار مشسکوک بسه 
پیصاری قلبسی mm‏ عروشی 


SPRY ne‏ )9 یکر دبه ار زیابی سوفل قلبی و وه هو 


۲۶۵6 pos 
بیولوژی پایه دستگاه قلیی عروقی‎ 


شکل ۱- -۲۶۵6. تصویرهای شماتیک ساختار انواع مختلف عروق 
خونی 
شکل ۲۶۸۵6-۲,ارزیبی عملکرد آندوتلیال در محیط آزمایشگاه با 
استفاده از آزاد کردن و بستن ANS‏ فشار خون eum‏ سب ۱۱۷ 
شکل ۳- ۲۶۵6. تنظیم میزان کلسیم سلول عضلانی صاف 
عروقی و آنقباض وابسته به اکتومیوزین سسسسسسسس. ۱۱۹ 
شکل ۲۶۵6-۴. میوسیت‌ها میوفیبرهای قلب را می‌سازند ۱۳۲ 


نه ۱۱۴ 


نیت یریسم ۵[ 


اوججو و9۵2 
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شکل ۲۶۵۵-۵. چهار مرحلهانقبااض و شل شدن عضله قلبی ۱۲۳ 
شکل ۲۶۵-۶ .دستگاه‌های سیکنال علامتدهنده در آثاراینوتروپ 
ولوزیتروپ (تشدید شل شدن) تحریک بتاآدرنرژیک سسس. ۱۲۵ 
شکل ۲۶۸۵6-۷. ورود کلسیم و ساختارهای کلیدی درگیر در زوج 
شدن تحریک -انقباض 
شکل ۲۶۵۵-۸. ارتباطات بین تأثیرات مختلف روی حجم پایان 
دیاستولی بطنی eee ne Re ie (EDV)‏ یز 
شکل ۲۶۵۵-۹. تفابلات موجود جریان سالم پیش‌بار» قدرت 
انقباضی و پس‌بار در تولید حجم ضریهای سس ۱۲۹ 
شکل ۲۶۵6-۱۰. پاسخ‌های بطن چپ به افزایش پیش‌بار پس‌بار 
و افزايش و کاهش قدرت نقباضی سسسسسسسسسسب ۱۲۰ 
شکل ۲۶۵6-۱۱. مکانیسم‌های ایجادکننده اختلال عملکرد 
دیاستولی که در ارتباط بین حجم و فشار منعکس شده‌اند ... ۱۳۱ 
شکل ۲۶۵6-۱۲. تصویر شماتیک یک برش عرضی در مراحل 


ی تسه ۱۱۶ 


۱۲۱ تراد خی تس سا تست‎ got 
۱ 
اییدمیولسوزی بیماری‌های قلبسی‎ 


عروفسی 
fle .۲۶۶۵-۱ JSS‏ مرگ براساس علت در سال ۲۰۱۰ . ۱۳۷ 
JS‏ ۶۶-۲( بیمار ی قلبی‌عر وقی Pe ceteeae tescthccet asepiaasrtrsnperce‏ 


Pires crimes A 


شکل ۲۶۷-۱. نمودار موج نبض ورید ژُوگولار با صداهای قلب 
Role ND. Ne RO a‏ یه ۱۱۱ 
شکل ۲۶۷-۲. نمودار ترسیمی از تغییرات نبض کاروتید و 
تشخیص های افتراقی آن س. ee ee‏ 
شکل ۲۶۷-۳. (A‏ آناتومی شریان‌های اصلی (Bk‏ اندازه‌گیری 
فشار سیستولی مچ پا "- ی ای ی ۱ NO‏ 
شکل ۲۶۷-۴. صداهای قلب ری ۱۵۳ 
شکل YAO‏ نمایش گرافیکی اختلاف فشار سیستولی 
(قسمت هاشورخورده سبز) بین بطن چپ و دهلیز چپ با ثبت 
فون وک اردیوگرافیک یک سوفل‌تمام‌سیستولی سس ۱۵۵ 
شکل ۲۶۷-۶. رفتار کلیک (C)‏ و سوفل (M)‏ پرولاپس دریچه 
میترال با تغییرات بار | حجمم مقاومت) و قدرت انقباضی س ۱۵۷ 


الکترو کاردیوگرافی ( نوار قلب) 
شک VPA)‏ تصویر ترسیمی از سیستم هدایتی قلب .... 
WRAY ISS‏ فاصله و شکل امواج الکتروکاردیوگرام پایه. ۱۶۱ 
PAY JSS‏ شش اشتقاق مربوط به صفحه فرونتال (A)‏ و 
شش اشتقاق مربوط به صفحه افقی (B)‏ فلت الکتریکی قلب را 
4 ی رای یه همست NEN iat‏ 
شک cela alinal PAP‏ صفحه فرونتال (اشتقاق‌های اندام) 
aan $9)‏ شش محوره sles‏ داده شده‌اند سسست ۱۶۳ 
شخل 1۶/۸2 . اشتقاق‌های صفحه افقی (سینه‌ای یا جلو قلبی) با 
قرار دادن الکترواها . تسه ۱۳۴ 
تسیل #سبارقز!. دپولاریزاسیون بطنی سسسسسس--... ۱۶۵ 
شک MEME‏ نوار قلب طبیسی‌زیک فردسالم یسب ۱۶۶ 
VPA JSS‏ افزایش بار کاری دهلیز راست (RA)‏ می‌تواند 
پاعث abou!‏ موج ath P‏ و نوک تیز در اشتقاق‌های.اندامی.یا 
جلوقلبی شود ... بسن ۱۶۶ 
شک VPA‏ هیرتروفیبطن چپ LVH)‏ باعث فزیش شدت 
Fae esa 48 3‏ خلف و چپ می‌شود -...... ۱۶۸ 
کل۲۶۸-۱۰. مقایسه نمای تیپیک الگوی QRS-T‏ در بلوک 
شاه راست (RBBB)‏ و بلوک شاخه چپ (1398 و 
cog SU‏ طبیعی نوار قلب در افتقاق‌های WI‏ و ۷6 VFA ans‏ 
زک , Pm‏ ایسکمی حاد باعث به راه افتادن جریان 2 تکوم 
ناشی از آسیب (current of injury)‏ می‌شود ... ۱۷۱ 
TRAV as‏ ایسکمی شدید دیواره Ae‏ 1 ۳ بدون 
انفارکتوس) ممکن است در اشتقاق‌های جلوقلبی وارونگی‌های 
موچ [ یال 15 مسهسسسستست‌س سس مد WY‏ 
شکای PANY‏ ترتیب لبون 5 و در 
انفارکتوس‌های حاد دارای موج 40 در دیواره قدامی و 


2 او مرت مت‎ ۵ eee Oe وج شاه اواج اه‎ ott reenter a 


SPAN ASUS‏ ۱0 ی حاد میو کارد 
WY sind spin‏ 
شک ام م۲ 7 
تیز شدن (چادر زدن) امواج T‏ است سس..... ۱۷۴ 
شک FRAME‏ تعدادی از اختلالات متابولیک» داروها و دیگر 


عوامل ae‏ است رپولاریزاسیون بطنی را طولانی کنند. WY‏ 


0 و اه توت هه و eee ee‏ اه اه و نها هنانز و وا یو دز 


ieee .. QT شدن فاصله‎ ect ۱۷ شکل‎ 
با تامپوناد‎ ol or د‎ a re es تریاد کلاسیک‎ PFA شک‎ 


قلبی ی سینت سا خسن تس سپ یزوس و یسیو ۷۶( 
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فصل ۲۶۹6 
اطلس الکتروکاردیوگرافی (نوار قلب) 


شکل ۲۶۹۵-۱. ایسکمی دیواره قدامی ۱۷ 
JSS‏ ۲۶۹۵-۲. ایسکمی حاد دیواره قدامی -لترال با الا رفتن 
قطعه ST‏ در اشتقاق‌های \VA V4- V6‏ 
شکل ۲۶۹۵-۳. ایسکمی حاد لترال با بالا رفتن قطعه ST‏ در 
اشتقاق‌های I‏ و AVL‏ با تغییرات آیینه‌ای احتمالی gush‏ افتادن 
قطعه ST‏ در اشتقاق‌های تحتانی (11.111 و (AVE‏ سس WA‏ 
[ss‏ سا ۰۲۱۳ تاکن کاردی توکس سبط ee‏ ۱۷۹ 
شکل ۲۶۹۵-۵. نفارکتوس حاد وسیع میوکارد قدامی س. WA‏ 
شکل ۲۶۹6-۶. انفارکتوس حاد میوکارد دیواره قدامی س.. ۱۸۰ 
WEY JSS‏ ریتم سینوسی با کمپلکس‌های زودرس دهلیزی 
VAs‏ 
شکل VAC-A‏ انفارکتوس حاد میوکارد قدامی سپتال س ۱۸۱ 
شکل ۲۶۹۵-۹. انفارکن_ وس میوک‌ارد (MI)‏ وسیع قبلی که 
دیواره‌های تحتانی - خلفی و لترال را درگیر کرده است س ۱۸۱ 
شکل ۲۶۹۵-۱۰. ریتم سینوسی با طولانی شدن PR‏ ناهنجاری 
دهلیز چپ هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ و بلوک شاخه راست 
VAY (RBBB)‏ 
شکل ۲۶۹۵-۱۱. انفارکتوس میوکارد تحتانی -خلفی قبلی ۱۸۲ 
شکل ۲۶۵6-۱۲. ريتم سینوسی با Sob‏ شاخه راست (RBBB)‏ 
(موج R‏ انتهایی پهن در ۷1) و بلوک فاسیکول قدامی چپ 
(همی‌بلوک) و امواج Q‏ پاتولوژیک قدامی در ۷1-۷3 سب ۱۸۳ 
شکل ۲۶۹6-۱۳. پریکاردیت ab‏ با بالا رفتن منتشر قطعه ST‏ 
در 11,1 و ال و AVF‏ و ۷3-۷6 بدون معکوس شدن موج T‏ 
۱/۳۳ 
شکل ۲۶۹۵-۱۴. ریتم سینوس؛ بالا رفتن منتشر قطعه ST‏ 
V2-V6))‏ و 317 1:31 )تست ۱۸۴ 
شکل ۲۶۹۵-۱۵. ریتم سینوسیء ناهنجاری واضح دهلیز چپ TL)‏ 
d‏ و ۷1 را ببینید» انحراف محور به راست و هیپرتروفی بطن 
راست \A¥ (RVH)‏ 
شکل ۲۶۹۵-۱۶. ریتم سینوسی» ناهنجاری دهلیز چپ و 
هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ با کرایتریای ولتاژی و انحراف 
تور مات زاست .سس tt‏ تسس ص۱۸۵ 
شکل ۳۶۹۵-۱۷. فیبریلاسیون دهلیزی خشن سسسس‌ه۱۸ 
شکل ۲۶۹۵-۱۸. ریتم سینوسی» بلوک درجه یک دهلیزی بطنی 
AV) (PR)‏ طولانی)؛ هیپرتروفی بطن چپ (R)‏ ([1۷ بلند در 
Sol (aVL‏ شاخه راست (RBBB)‏ (موج R‏ پهن چند فازی در 
1 )و Soh‏ فاسیکول قدامی چپ در بیمار ay Mee‏ کاردیومیوپاتی 
(CM) S89 95 pea‏ سس We‏ 


0 هدههجمو جو موی درو د موم و مور 


ی 


شکل TEVA‏ هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ معکوس شدن 
عمیق موج T‏ در اشتقاق‌های اندامی و جلوقلبی "۷ 
شکل۲۶۹۵-۲۰. تاکی‌کاردی سینوسی با الگوی ٩10313‏ 
(معکوس شدن موج T‏ در {TL‏ بلوک شاخه راست (RBBB)‏ 
ناکامل معکوس شدن موج T‏ در اشتقاق‌های جلوقلبی راست با 
افزایش بار حاد بطن راست در بیمار مبتلا به آمبولی ریه مطابقت 
۱۸۷ 
شکل ۲۶۹۵-۲۱ تاکی‌کاردی سینوسی, انحراف محور dy‏ راست» 
هیپرتروفی بطن راست (RVH)‏ و *1 بلند در ۷1 و ٩‏ عمیق در 
6 و امواج T‏ معکوس در II‏ و III‏ و AVE‏ و ۷1-۷5 در بیمار 
مبتلا به نقص سپتوم دهلیز و هییرتانسیون شدید پولمونر - VAY‏ 
JSS‏ ۲۶۹۵-۲۲. علائم افزایش بار دهلیز/ بطن راست در بیمار 
مبتلا به بیماری مزمن انسدادی ریه ۸۸ 
JSS‏ ۰۲۶۹۵-۲۳۳ ۱) ولتاژپایین؛ ۲) بلوک شاخه راست ناکامل 
سح سسسس ۱۸۸ 
JSS‏ ۲۶۹۵-۲۴ ام واج مشخ ص U‏ وطولانی شسدن 
رپولاریزاسیون بطنی در بیمار مبتلا به هیپوکالمی شدید ane‏ ۱۸۹ 
شکل ۲۶۵-۲۵. قطعات ST‏ کوتاه شده سسسسسست ۱۸۹ 
شکل WENT‏ ربتم سینوسی» هیپرتروفی بطن چپ (LVE)‏ 
ناهنجاری دهلیز چپ امواج 1 نوک تیز و بلند در اشتقاق‌های 
جلوقلبی با Gel‏ افتادن قطعه ST‏ در قسمت تحتانی - لترال 
ID)‏ 17۳و (V6‏ بلوک فاسیکول فدامی چپ و 607 طولانی 
بینابینی در یک بیمار مبتلا به نارسایی کلیه س VA‏ 
شکل ۲۶۹۵-۲۷ نوار قلب طبیعی در یک پسر ۱۱ ساله we‏ ۱۹۰ 
شکل ۲۶۵۵-۲۸. ناهنجاری دهلیز چپ و هیپرتروفی بطن چپ 
{LVH)‏ در بیمار Mine‏ به هییرتانسیون طولانی‌مدت س. VAY‏ 
شکل ۲۶۹۵-۲۹. واریان طبیعی» Vb‏ رفتن قطعه PST‏ یک مرد 
۱ ساله سالم سا erat‏ 
JSS‏ ۲۶۹۵-۲۰. ریتم سینوسی با بلوک درجه یک دهلیزی 
بطتی (AV)‏ و Soh‏ شاخه چپ (LBBB)‏ کامل سس ۱۹۲ 
JSS‏ ۲۶۹۵-۳۱ دکستروکاردی .سس ۱۹۳۲ 
JSS‏ ۲۶۹-۲۲. تاکی‌کاردی سینوسی؛ Sb‏ هدایت Bb‏ 
بطنی (VCD)‏ با محور QRS‏ به‌سمت راست سسس.. ۱۹۳ 
شکل ۲۳۹۵-۳۳. برادی‌کاردی سینوسی بینابینی OY)‏ ضربان در 
دقیقه)» فاصله PR‏ طولانی (۲۵۰ میلی‌ثانیه) و بلوک شاخه راست 
(RBBB)‏ همراه انحراف محور به‌سمت راست (RAD)‏ وجود 
دارند ی TAY‏ 


SID‏ مسبت 
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تصویربرداری غیر تهاجمی قلب 
کل ۲۷۰6-۱. اساس تولید تصویر در اکوکاردیوگرافی دوبعدی 


)20( وی یا کی وه سس ۱۱۵ 
شکل ۲- ۰۲۷۰۵ مبدل سه‌بعدی ((31) و تصویر سه‌بعدی (3D)‏ 
hk‏ کب سای وس سس اهدرجم مس وا تسا سب مس ی NOU‏ 
شکل ۲-:۲۷۰. سه نوع وت اسوند دایلر سس ۱۹۷ 
شکل ۲۷۰-۴ . دستگاه‌های اولتراسوند دستی س.-....... ۱۹۸ 
شکل ۸- ۰۲۷۰۵ تصاویر توموگرافیک خون‌رسانی میوکارد در 
استرس (جفت‌های بالایی) و استراحت با تصویربرداری توموگرافی 
کامپیوتری ساطع‌کننده فوتون منفرد [SPECT]‏ با ی 

1۹۹ میب هه ی‎ VAT 
چندبعدی با‎ er ee شکل ۶سع۲۷۰. پوتکل‎ 
۲۰۱ توموگرافی آنتشارپوزیترون سس سسسسست‎ 
شکل ۲۷۰۵-۷. مثال‌هایی از تصویربرداری توموگرافی کامپیوتری‎ 
۱۶ ieee ۳ حاجب‎ orle با و بدون‎ (CT) 
Ab SIG ALND مراحل عماکرد‎ Wee A SES 
۲۰۶ مختلف شامل جریان ورودی میترال سسسسسسسسسس‎ 
انتخابی خون‌رسانی‎ (SPECT) شکل ۲۷۰۵-۹. تصاویر اسیکت‎ 
سستامیبی در دو بیمار متفاوت نقاقص‎ ۹٩ میوکارد با تکنسیم‎ 
۲۱۲ برگشت‌پذیری سس‎ 
شکل ۲۷۰۵-۱۰. آنژیوگرافی کرونر و تصویر خون‌رسانی میوکارد‎ 
۸۵ با توموگرافی انتشار پوزیترون روبیدیوم -۸۲ در یک بیمار زن‎ 
۲۱۲ که با تظاهر درد قفسه‌سینه .سس.س...‎ cubs ساله مبتلا به‎ 
شکل ۰۲۷۰6۱۱ تصاویر خون‌رسانی میو کارد با توموگرافی انتشار‎ 
۲۱۳ ome روبیدیوم - ۸۲ در استرس و استراحت‎ (PET) پوزیترون‎ 
تصاویر خون‌رسانی میوکاردبا توموگرافی انتشار‎ VV rem VV شکل‎ 
۲۱۴ پوزیترون و تصاویر منتخب آنژیوگرافی کرونر در یک بیمار.‎ 
شکل ۰-۱۳ ۲۷۰۵. مثال‌هایی از روش‌ه‌ای نوین ارزیابی‎ 
۲۱۵ پیماری‌های شریان 95 939 مسسسسسسمسسسسمسسسسسسه‎ 
تصویر نشدید دیررس گادولونیوم در نمای‎ We -۱۴ شکل‎ 
۲۶ قر کوق میات هک سک‎ 
شکل ۱۵- ۲۷۰۶. طبقه‌بندی افزایشی خطر با تصویربرداری‎ 
استرسی» نسبت به نمره تردمیل دوک در بیماران مشکوک به‎ 
۲۱۸ بیماری شریان کروثر سسسسسسسسسسسس‎ 
sth Tgp it شکل ۰-۱۶ :۲۷۰. نماهای منمخب از تصاویر‎ 
۳۱۸ دوه دورو رورم نویه‎ CE yp تومو گر افی‌کامپیو‎ 
(LGE) تصویر تشدید دیررس گادولینیوم‎ Wee -۱۷ شکل‎ 
محور بلند چهار حفره قلبی» در بیمار مبتلا به میوکاردیت حاد‎ 
۲۲۱ 


وه دوه هو هدوت AION DSHNS‏ جد وه 9 22۵۱ 5۰955 ۱523۳392592۳۱۹25 


شکل ۱۸- Wee‏ تصاویر آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری 
کرونر (CTA)‏ در دو بیمار حاضر در بخش اورژانس با درد 
YN aie 0 gata ci Sls a at sole ca‏ 
شکل ۱۹- :۰۲۷۰ دریچه آتورت طبیعی در نمای محور بلند پار 
استرنال (A)‏ و نمای محور کوتاه (B)‏ یس یت ۲۲۷ 
شکل ۲۷۰۵-۲۰ مشاهده نارسایی boyd)‏ جریان داپلر رنگی در 
نمای محور بلند پا استنال(۸) و نمای محور کوته پاراستنال 


۳۳۴ ۳ ور و و وا و و و‎ ESDP DEDIPDIOD TD SIOSD ام وه دوه و جوا وم حون وج دوجو وج مرو ور وج و و‎ (B) 
۱۵ taeoudl ات و فا . تصویربر دار ی فاز کنتر‎ out 


شکل ۲- ۲۷۰۵ درد یجه میترال طبیعی همو موه مه ومو ود و قرو جوم و موم ۳۳۶ 
شکل Wot‏ پرولاپس دریچه Shae‏ با نمای پرولاپس 
لت‌های خلفی iy‏ پشت بشت صفحه لت sept eee, ae‏ ۳۲ 
شکل Yee -TF‏ نوی روماتیسمی میترال» محجدود شلن 
ee‏ رن 
شکل ۷۰۵-۸ ۲. انتشار انفا رکتوس حلا میو کارد در حوزه شریان 
قدامی نزولی چپ» در انتههای سیستول ناحیه بدون حرکت ۰ ۲۲۸ 
شکل ۲۷۰6-۲۶. مقال‌هایی ازالگوی میوکارد قابل زنده‌ماندن که 
با تصویربرداری رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ قلب و پت (PET)‏ 
در سه بیمار متفاوت مبتلا ers dy‏ رس وه آمده 
bias ene‏ 
شکل ۳ ۳ al‏ مرو وج موجه ومووده عوو وم و همه مه ووو ید وه وجبوو ۳۳۰ 
Yee ones‏ ۴ تکنیک مکانس بضی بارزوانس مناطیمی 
ls esis sae ۳ Yee ۹ Js‏ ۷۳۹ 
توموگرافی انتشار پوزیترون از یک مرد ۴۵ ساله که با بلوک کامل 
قلبی و و و و وه و و وم وتو و ماب وه وا اج و و 99.9991 و و NTIS‏ و و موم و 59 958 6298 59 ۳۳۲ 
شکل Tees‏ افوزیون پریکارد با فیزیولوژی تامپوناد .. ۲۳۲ 
شکل ۲۷۰۵-۱. یک بیمار خانم که به‌علت پرتوتابی برای کانسر 
پستان, به فشارنده شدن پریکارد و نارسایی قلبی مبتلا شده است 
و و وم وم دوجو وج ردو وج مج HAI‏ و FRORIOHIOF OSL‏ ویو و و و و وج وود دوجو و او رح و و و و 3 و و9 وتو و و ۳۳۴ 
شکل ۲۷۰۵-۲۲. ترومبوز قلبی (پیکان) در ناحیه آنوریسم اپیکال 
به‌دنبال انفار کتوس حاد میو کار wD‏ ۱ ۳۳۴ 
شکل ۰۳۷۰۵-۲۴۳ تصویر تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ 
انفارکتوس وسیع قدامی که با آنوریسم دیس‌کینتیک بطن چپ 
شکل ¥¥— Wee‏ یک مورد فیبروم قلبی مج موووووم جوم ممدو و وید i‏ 
شخل TE VO‏ وژتاسیون بر روی دریچه میترال بیمار » 

شکل Wee VP‏ نموه تصاویرتوموگافی کامپیوتری ۷۳ 
CT)‏ چپ) فلونوردوکسیکلوکز (FDG)‏ توموگرافی تابش 
پوزیترون bein Ashe PET)‏ سی‌تی CaS‏ و پت ae‏ 


ane at henge ISD بوسنم دمص‎ rs | 
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شک ل ۲۷۰۵-۲۳۷.نمونه توموگرافی کامپیوتری کرونال آنژیوگرافیک 


SN تابتع و وم رک ی‎ 
شکل - ۲۷۰6 . نقص بزرگ دیواره تم نوع انویه‎ 
SONI 2 econ oxo cate a corabcauencute eesinoaa net saouaas aansaaossoraationneanisions 
Wile: ecceeiacaneiy ۳5 einen ۲۷۰۵-۳۹ شکل‎ 


اطلس تصویربرداری غیر تهاجمی 

شکل ۰۲۷۱۶۱ مردی FA‏ ساله با شروع جدید درد قفسه سینه 
زير جناغ NF) sscsssssrascsnsanssstonscarsssersonscasotesinrsvnisneanmvarencttnnvsseitonvsrenecesien‏ 
شکل ۳۷۱۵-۲. مردی ۵۵ alle‏ با تنگی نفس و احساس ناراحتی 
در سلینه در Called “p>‏ همست س و سس ۲۶۱ 
شکل ۲۷۱۵-۳. اسکن سستامیبی تکنسیم ۹٩-10‏ خون‌رسانی 
میوکارد وموگرافی کامپیوتری با اتشارفوتون منفرد (SPECT)‏ 
در حالت ورزش, در مرد ۵۴ ساله با سابقه بیماری شریان کرونر و 
استتت کر ونر قبلی eons‏ ۳۳۲ 
شکل ۳۷۱-۴. آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر(01۸) 


اشنا هط ی ید سس 1 


شکل Wierd‏ اسکن کلسیم شریان کرونر (CAC)‏ مرد 
سفید پوست ۵۱ ساله بدون بیماری بالینی قلبی عروقی .۰ ۲۴۲ 
شکل ۳۷۱۵-۶. تصاویر خون‌رسانی میوکارد در حالت استرس با 
استفاده از رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ در بیمار ۶۰ ساله با 
درد سینه آتیپیک رز 
شکل ۲۷۱۵-۷. Sul‏ آمونیا PN‏ خون‌رسانی میوکارد در 
توموگرافی HU‏ پوزیترون با استفاده از آدنوزین در یک زن ۶۰ 
ساله با درد آتیپیک قفسه سینه .. ee‏ ست 4 ۲۵۳ 
شکل ۷۱۵-۸ آنزیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر .. ۲۴۴ 
شکل TYVEK‏ آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر (CTA)‏ 


پسر ۱۳ ساله با سابقه بیماری کاوازاکی سس گس ۷۳۳ 
شکل ۳۷۱۵-۱۰. ارزیابی زنده بودن میوکارد در بیمار مبتلا به 
Lal‏ کتوس میو کارد تحتانی رز 


متابویسم بااسکن توموگرافی با نتشارپوزیترون سس ۲۳۵ 
شکل ۳۷۱۵-۱۲. بیماری ۷۰ ساله با سوفل قلبی شناخته شده و 
تنگی نفس پیش رونده ۴ حمله سنکوپ pel‏ تا ۳۳۵ 
پیش‌رونده یی شم دب دز لس تشن ۳۳۶ 


شکل ۲۷۱۵-۴. تصویر رزونانس مغناطیسی با استفاده از ماده 
حاجب با بزر کنمایی. تسف نی میتی ۲۳۶ 
شکل ۳6۱۵-۱۵ زنی ۴۴اه با سوفلقلبی و سنکوپ نناخته 
شده با سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی قلبی سس ۲۴۶ 


و موم جوم وج 


JSS‏ ۲۷۱۵-۱۶. تصویر رزونانس مغناطیسی با تشدید ماده 
حاجب در بیمار با کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک میس ۲۳۷ 
شکل ۲۷۱-۷. مطالعات تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 
(MRI)‏ قلب با ماده cob‏ گادولینیوم و تشدید تأخیری و 
پرفوزیون میوکارد در حالت استراحت با توموگرافی انتشار پوزیترون 
فلورودزوکس گلوکز (PET) (FDG)‏ توموگرافی bh‏ 
(CT)‏ در یک بیمار مرد ۴۸ ساله با بلوک کامل قلبی — 

شکل ۰۲۷۱۵۱۸ بیمار ۴۶ ساله با ملانوم بدخیم با 2 نفس 
حاد و( 
شکل ۲۷۱۵-۱۹. ضخیم‌شدگی منتشر پربکارد و افوزیون 
محیطی تسه ۲۷۲۸ 
شکل ۲۷۱۵-۲۰ eee‏ ی 
i‏ همم و راجت مس مر موم و تسده ۱۳۴۴۵ 


یز یمس 


شکل ۲۷۱۵-۲۲. توموگرافی انتشار پوزیترون (PET)‏ فلوروداکسی 
گلوکز اضف ام اش ات ند شش نی ال 0 ۲۵۰ 
شکل ۰۲۷۱۵-۰۲۳ نقشه برداری از ورید پولمونر با توموگرافی 
کامیپوتری قلبی (CT)‏ در مرد PY‏ ساله با فیبریلاسیون دهلیزی 
حمله‌ای علامت‌دار ات شتا فان داضت یا ی ۱ ۲۵۰ 


فصل ۲۷۲ 


a : ٍ ae 


کاتتریزاسسیون SS‏ صی قلسب و 
وم Re‏ جح 
ily 3 92. 7‏ گرونسر 


شکل 3 yy‏ ۲ تنکی شدید 1 9 vor ۹ al‏ 
TIT 2.‏ پرتونگاری بطن چپ در انتهای ae‏ ِ چپ)و 


Spent, ee‏ هنن 


وم Aes eae Ate‏ .. ۲۵۹ 
شکل ۲۳۲-۴ gag‏ طبیعی شریان 6 yg‏ سس ۲۶۱ 
eae ۳6۲-۵ Jo‏ نژیو گرام کات 

۷۶۱ تکروقی » یمس‎ sh 


3 Ye a a 


تصویربرداری تومو Ag‏ هم نوسان اپتیکی ۲۶۲ 


فصل ۲۷۲۳ 
ae‏ ان * 
اصول‌الکنروفیزیولوژی 
شکل ۰۳۷۳۳۵۳۱ A‏ پتانسیل عمل سلولی دهلیزی و بطنی ۲۶۵ 
شکل ۲۷۲۵-۲, مکان و زیر واحدهای کانال‌های یونی وابسته به 
ولتاژ VWF Renvenesoerrnesenceesenesseensecoresresrsseseresorecrscors EE Onn See,‏ 
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شکل ۲۷۲۵-۴. طرح ترسیمی از پت انسیل عمل با 
پس‌دپلاریزاسیون‌های زودرس و دیررس (DADS)‏ .سس ۲۶۷ 
شکل ۲۷۲۳۵-۴. نمودار ترسیمی ورود ILO‏ مسسسسس.. ۲۶۹ 
شکل ۳۷۳۵-۵.ريشه کنی مسیر آریتمی قلبی توسط کانتر ۲۷۴ 


برادی‌آریتمی‌هسا: اختسلالات گسره 
سینوسی دهاز ی 

شکل ۲۷۴-۱. پتانسیل عمل ثبت‌شده از سلول‌های بافت گره‌ای 
دهلیزی بطنی یا گره سینوسی دهلیزی در مقایسه با سلول‌های 
میوکارد دهلیزی یا بطنی a‏ ۳۷۵ 
شکل ۲۷۴-۲ طرح ترسیمی یتانسیل عمل گره‌ای و جریان‌هایی 
که در مرحله ۴ دیلاریزاسیون دخیل هستند ۳۷۶ 
شکل ۲۷۴-۲. وقفه و SUS‏ سینوسی در نوار قلب س-.-. ۲۸۰ 
شکل ۲۴۳-۴.بلوک خروجی گره سینوسی دهلیزی موبیتز نوع ۱ 
۳۸۰ 


هوجو و 


فصل ۲۷۵ 
برادی‌آریتمی‌ه: اختسلالات گره 
دهلیزی بطنسی 
شکل ۳۷۵-۰۱. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۱ با کندی 
هدایت در گره دهلیزی -بطنی am‏ ۳۸۹ 
شکل ۲۷۵-۲. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه دو موبیتز نوع ۱ 
nea‏ سب وس وت رگ و جوز و تست ۳۸۲ 
شکل ۲۷۵-۲.بلوک حمله‌ای دهلیزی بطنی ۳۹۰ 
شکل ۳۷۵-۴. بلوک درجه بالای دهلیزی بطنی مسسس. ۲۹۱ 
شکل ۳۷۵-۵ بلوک درجهبالای دهلیزی بطنی (AV)‏ در پیین 


فصل ۲۷۶ 

G‏ کی‌از یتمی‌های فوق بطنی 

شخ اس SVE‏ . آناتومی دهلیز راست مربوط به ریتم سینوسی 
طبیعی 5 9 اکی کار دی فوق بطنی مومس کت سس مس مات فتاه مدا خحوجس ۳۹۹ 
bus 1‏ اسول etna lia hele Nee‏ ۱ بسن 
شکل ۴- ۲۷۶. Guat‏ محل تاکی‌کردی دهلیزی موضعی 
برحسپ GM‏ چ ‏ مد همه ee ee‏ ۳۰ 
5 ۲۶-۷ تاکیکاردی دهلیزی با هدایت ۱ به ۱ mah‏ به ۱ 
دهلیزی‌بطنی seeenecnonessecouncconecososeeees‏ موه عم مره ات له اه تا و ال یوت و۱ Vives‏ ۳۰ 


Oe‏ هي ORO‏ ات را و لو وق 


شک ۲۲۶-2 .ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AV)‏ ....... ۳۰۵ 
کال VWF‏ سندرم ولف - پارکینسون - وایت (WPW)‏ ۲۰۷ 
شک ۷- VF‏ محل‌های محتمل برای aly‏ فرعی در بیماران 
مبتلا به سندرم ولف - پارکینسون ولف - پارکینسون - وایت و 
شکل QRS‏ با موج دلتا که می‌تواند بیماری ساختمانی قلبی مثل 
نفارکتوس میوکارد در بلوک شاخهای راتقلید کند سس ۳۰۸ 
شک ۲۷۶-۸ فیبریلاسیون دهلیزی با تحریک زودرس ناشی از 
هدایت از طریق oly‏ فرعی دیواره آزلا چپ س---........... ۳۰۹ 
-٩ JS‏ ۲۷۶. الگوریتم درمان بیمارنی که با تاکی‌کاردی فوق 
بطنی حملهای Luly‏ از نظر همودینامیک مراجعه tha S‏ ۳۱۰ 
شک , ۵۰۲۲۶3۰ فلوتر دهلیزی معمول B‏ ۲ 

شک ۲۷۶-۱۲ ۷ تاک ی کاردی 7۹ تست ۱۳۱۳ 
شک TVR VY‏ نوار ریتم از فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ ۰ ۳۱۴ 


wash ۸ ae‏ ه 
شگل ۲۷۶-۱۲ .نوار ریتم مستمر سسسسسسسسسست.. ۲۶ 
‘ 


آرد یتمی‌های‌بطنی 
TY) JR‏ نمونه‌هایی از انقباضات زودرس بطنی (PVC)‏ 
کی ای روت تس »۰ ۱۳۱ 
شک ۲۷۷-۲ تاکی‌کار دی بطنی (VT)‏ غیرمدام تکشکلی 
تکرارشونده از منشاً خروجی بطن راست سسسسسسسست. ۳۲۱ 
ری شکل ۲۷۷ .مثال‌هابی از آنواع 5 اکی کار دی‌های بطنی ۰ ws‏ ۳۳۲ 
شک و تاک کرش این سس HD MEA‏ 
Ola NEL‏ تصویریرداری تسا چپ سطمسه ۳۳۶ 
شکل YF‏ اشتقاق‌های جلو قلبی 73-1 اختلالات تیپیک 
موجود در کاردیومیوباتی آریتموژنیک بطن راست (ARVC) (A)‏ 
و سره برو کاها (ED)‏ سس سس یلید ۳۲۶ 
شکل IY‏ الگوريتم افتراق تاکیکاردی بطنی (VT)‏ از 
فوق‌بطنی (5۷/1) همراه با هدایت تأخیری [بلوک شاخه‌راست یا 
یم ها مسجت یت ۱۳ 
شک FA‏ نوار قلب بیمار مبتلا به QT‏ طولانی وحملات 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تورسد -د -پوآن -مسسسس. ۳۳۶ 
شکل PWS‏ دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کاشت ICD)‏ و 
acta eS‏ ی اس مس شیب ۱۲۱ 


فصل ۲۱۷/۸۶ 
اطلس اریتمی‌های قلبی 
شکل ۲۷۸6-۱. آریتمی سینوسی تنفسی» یافته فیزیولوژیک در 
افراد جوان سالم ۳۳۱ 


ها ده 
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شکل ۰۳۷۸۵۷۲ تاکی‌کاردی سینوسی (۱۱۰ در دقیقه) با بلوک 
۷ درجه یک ۱۵ 
JSS‏ ۳۷۸۵-۴ ریتم سینوسی با هدایت دوبه یک دهلیزی بطنی 
(AV)‏ ۱ ۳ 
شکل ۲۷۸۵-۴. ريتم سینوسی با هدایت ۲ به ۱ دهلیزی بطنی 
(AV)‏ ۳۴۴ 
JSS‏ ۳۷۸۵-۵.برادی کاردی جانکشنال قابل توجه سس. ۳۴۴ 
شکل ۲۷۸6-۶. ریتم سینوسی با سرعت ۶۴ در دقیقه با Sob‏ 
درجه ۳ دهلیزی بطنی ۳۳۵ 
شکل ۲۷۸۵-۷. ريتم سینوسی با ضربان ٩۰‏ در دقیقه با بلوک 
درجه ۲ پیشرفته و بلوک کامل قلبی گنرای احتمالی, با اردیت 
my‏ ۳۳۵ 
شکل ۲۷۸۵-۸. تاکی‌کاردی دهلیزی جندکانونی با اشکال P‏ 
متفاوت و فواصل juste PP‏ ۳۶ 
شکل ۲۷۸۵-۹. ریتم طبیعی سینوسی (NSR)‏ در بیمار ay Mee‏ 
بیماری‌پارکینسون ۳۶ 
شکل ۷۸۵-۰ تاکیکاردی دهلیزی با ضربان دهلیزی حدود 
۰ در دقيقه ۳۳۷ 
شکل ۲۷۸۵-۱۱. تاک ی کاردی دهلیزی با بلوک ۲ به ۱ س. ۳۴۷ 
شکل ۲۷۸۵-۱۲ تاک ی کاردی دهلیزی Wr)‏ در دفیقه) با بلوک ۲ 
به ۱ هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ ۳۳۸ 
شکل ۳۷۸۵-۱۳ تاکیکاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی با 
ضربان ۱۵۰ در دقیقه ۳۳۸ 
شکل ۳۷۸۵-۱۴. فلوتر دهلیزی با هدایت دهلیزی بطنی ۲ به ۱ 
YF \ccosorssesensenanecenevovensoronnunanennnaanaaseennantontatet‏ 
شکل ۲۷۸۵-۱۵ فلوتر دهلیزی با ضربان دهلیزی ۲۰۰ در دقیقه 
و Culm‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ متیر (۲ به ۱ و ۳ به ۱) سس ۲۳۹ 
شکل ۳۷۸۹-۱۶ تاک یکاردی با کمپلکس پهن. فلوتردهلیزی با 
هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ ۲ به ۱ و بلوک شاخه چپ (LBBB)‏ 
نباید با تاکیکاردی بطنی (VT)‏ اشتباه گرفته شود سس ۳۵۰ 
شکل ۳/۸۵-۱۷. فیبریلاسیون دهلیزی AA)‏ با Syl‏ شاخه 
چپ (LBBB)‏ ۳۵۰ 
شکل ۴۷۸۵-۱۸ فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ به همراه بلوک 
کامل قلبی و ریتم فرار جانکشنال ناشی از پاسخ آهسته و منظم 
کات مک یر ۳۵۱ 
شکل .۳۷۸6-۱۲٩‏ فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ به همراه انحراف 
محور به راست و هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ ۳۸۱ 
شکل ۲۷۸۵-۲۰. نمای تحریک زودرس ولف - پارکینسون = 
YoY (WPW) cul,‏ 
شکل ۲۷۸۶-۲۱ فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ در بیمار مبتلا به 
ولف - پارکینسون -وایت Yay (WPW)‏ 


شکل ۰۲۷۸۹۲۲ ریتم ایدیوونتریکولار تسریع شده (ATVR)‏ 
YoY.‏ 
شکل ۳۷۸۵-۲۳ فاصله طولائی (ant ۰/۶۰( QT‏ در بیمارمبتلا 
به سندرم QT‏ طولانی ارثی vay‏ 


شکل ۳۷۸۵-۳۴ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی با ضربان 


۰ در دقیقه yor‏ 


فصل ۲۱۷۹ 
é *‏ ۷ 1 ۰ & 
نارسایی قلبی: پاتوفیسزیولسوژی و 
wesc‏ خی we‏ 
شکل TVS)‏ پاتوژنز نارسایی با کسر جهشی کاهش یافته ۳۵۸ 
شکل TAHT‏ فعال شدن سیستم‌های عصبی هورمونی در 
نار سایی‌قلبی FOr Sih See ec nt NAA RA AR SER ORIN SONI Get Ni A SARE SA‏ 


درمان نارسابی قلبی 
شش ۳۲۸۰2 ارتباطات پاتوفیزیولوژیک» اصول درمانی کلی و 
els‏ درمان خاص «هدف دار» در نارسایی قلبی با کسر جهشی 


حفظ شده سم نج تم بط همست موم موی ۷۶۵ 
شکل سر اشکال مشخص نارسایی قلبی جبرأن‌نشده 
(ADHF)‏ تظاهر و در مان پیشنپاد شده بر ای آن‌ها متسیب ۲۷۱ 


شکل ۲۸۰-۴. کاهش پیش‌رونده در مرگ و yao‏ با مهار کننده‌ها 
تبد بل کننده‌آنژیوتانسین gul,(ACE)‏ ک‌کننده گیر نده‌آنژیوتانسین 
(ARBS)‏ خهطا ی سا و ی سا تسب ۲۳۱۷۶ 


فصل ۲۸۱ 


پیوند قلب و برقراری جریان خون 
dee‏ وسیله ابزارهای کمکی بسزای 
gle}‏ طولاتی 

کل WAN‏ میزان زنده ماندن کلی پس از پیوند قلب از سال 


YAN £2 MEHL و‎ Y SIG DRE RER LIEB MEE AY LOONIE EEL DE ALE LAL LEAPED MER SE IEEE A NUYS 


TAIT ISS‏ شکل مربوط & ابزار کمک کننده به بطن چپ 
(LVAD)‏ با نام هارت میت 11 سس تست ۳۹۳ 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بالغین 
شکل۲۸۲-۱.انواع و محل نقض‌های قلبی مادرزادی ....... ۳۹۸ 
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شکل ۲۸۲-۲.نقص دیواره بین دهلیز نوع ثانویه مس ۴۰۰ 
شکل ۲۸۲-۲. مجرای شریانی باز (PDA)‏ در بیمار مبتلا به 
هیپرتانسیون پولمونر شدید (سندرم آیزنمنگر) سس ۴۰۲ 
شکل ۲۸۲-۴. اکوکاردیوگرام از طریق مری در بیمار Mize‏ به 
تنگی شدید پولمونیک ناشی از دریچه‌ی (PV) ope‏ 
See ee ear ett:‏ تست ۳2۸ 


YAY فصل‎ 

بیماری‌های دریچه آئورت 
شکل ۲۸۳-۱.پاتوژنر تنگی کلسیفیک آئورت سسسس.. ۴۱۵ 
شکل ۲۸۳-۲. استراتژی درمانی مبتلایان به تنگی شدید آئورت 
هوجو وج ST‏ و ور و وه مو و زو و ووووو و و و و جوو و جوجووه و و هجوج و و مق و و ۰ ۳۲ 
شکل ۳۸۳-۳. دریجه‌های متسع‌شونده با بالون (A)‏ و دریچه‌های 
خودبه خود متس‌شونده(3) جهت تعویض دریچه آثورت از طریق 
کانتر .(TAVR)‏ ظ بالون بادشده؛ N‏ مخروط دماغه؛ ۷ء دریجه 
هم و و وود مه مو و مور REED ST‏ موم و سجن ELE‏ موو و RTE SORES RES HES DEGREE ES‏ مرو و وه 9 eesrecagsencesens‏ ۳۳۳ 
شکل ۲۸۳-۴.نتایج ۲۴ ماهه بعد از تعویض دریچه آثورت از طریق 
نمی‌توانند تحت عمل جراحی قرار گیرند. CI‏ موه ججمووومو نو ججخو YT‏ 
شکل ۲۸۲-۵. نتایج ۲۶ ماهه بعد از تعوبض دریچه aan‏ از 
yb‏ یق کار تتر NY = AVORVGAISROURSARTERUHRTHRORAGARCHRERAEERODETERGERERETS (TAVR)‏ 
شکل ۲۸۳۲-۶. درمان ¢ مبتلایان به نارسایی آئورت ¥VA ‘paveanstentonses‏ 
شکل ۲۸۳-۷. بازسازی ريشه آئورت با حفظ دریچه سس ۳۳۰ 


بیماری دریچه میترال 

شکل ۲۸۴-۱:ذرمان با تنگی رومایسمی میترال سس ۳۳۶ 
SAY ve‏ روش ولوتومی میترال با بلون اینو از راه پهست 
سوت نی ۱۳۲۳۱ 
شکل ۳۸۳:۴:فشمرخزمن دی چپ las)‏ و چپ 
بل Irie gel jams‏ با باون از اه پوست س... ۳۳۲ 
lap ۳33۷۴ SE‏ رسای یرال FIV senna‏ 
شک VATS‏ گیره‌ای برای گرفتن لبه‌های Aa Neted‏ 
خلفی در حین ترمیم از Oly‏ پوست worms‏ سب ۳۳۵ 


بيمازی‌ضاي دریچه تریکوسپید و 


پولمو نر 
شکل ۲۸۵-۱ در مان نار سایی نر یکوسیید 2 و ۳۵۰ 


جووجد وه موه Ce DMNA‏ وه RARER‏ هو حججو موم وم 


Deed‏ لا 


۱۳۶ وج‎ UE نوج‎ Lt 


فصل ۲۸۷ 


کاردیومیوپاتی‌هاو میوکاردیت‌ها 


شکل ۲۸۷-۱ طرح میوسیت بیان گر محل‌های متعدد محصولات 
غیرطبیعی ژن همراه با کاردیومیوپاتی است تسام VIP‏ 
شکل ۲۸۷-۲و ۲۸۷-۳. کاردیومیوپاتی اتساعی سس ۴۶۷ 
شک VAN‏ کازدیاباتی این ساسا شنک ۳۷۰ 
شکل ۲۸۷-۵.طرح ترسیمی از پیشرفت احتمالی عفونت مستقیم» 
ثانویه ae eaeUT ae‏ سس کنات افش نت IVA‏ 
شکل VAV-F‏ تصویریرداری رزونانس مغناطیسی از میوکاردیت 
تسس سس Wee‏ 
شکل ۰۲۸۷۳۷ مپو کاردیت I>‏ مسسسسسسسسسسست. ۳۷۲ 
[Sus‏ ۰۲۸۱۷۸ سا رکوئیلوز مسسسسسس‌مسسسسسسسته.. ۳۷۸ 
شکل ۳۸۷۳-۹. هموکروماتوز تصویر میکروسکوپی از بیوپسی 
اندومیو کاردی تک کش تست AY:‏ 
شکل ۲۸۷-۱۰ دیس‌پلازی آریتموژنیک بطن راست seve‏ ۴۸۳ 
شکل ۰۲۸۷-۱۱ بیماری فابری ات تسکش میت ۳۸ 
شکل ۰۲۸۷-۱۲ کاردیومیوپاتی محدودکننده-آمیلوئیدوز .. FAV‏ 
شکل ۰۲۸۷-۱۳ کاردیومیوپاتی محدودکننده -آمیلوئیدوز ... FAY‏ 
شکل ۲۸۷-۱۴ میلتیدوز ‏ تصاویر میکروسکوپی آملوئید ۴۸۸ 
شکل ۰۲۸۷-۱۵ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک سس ۴۸۹ 
شکل ۲۸۷-۱۶ . کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک مرسمه ۳۹۱ 
شکل ۲۸۷-۱۷ کار دیومیوپاتی هییرد بر وفیک سنسااست. ۳۹۲ 
شکل ۰۲۸۷-۰۱۸ الگوربتم درمان کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 


و و هه وود موه وه وه RIO‏ دوجوم هجو و و جوا و ۳۵059366۲166 \Y‏ ) 


بیماری‌های پریکارد 

شیکل ۰۲۸۷۲۱ پریکار دیت حاد مسسسسسصسسسسسسس.... ۳۵۶ 
شک ۲۸۸۲ .اک و کاردیوگرام دوبعدی در میب جانبی بیماری که 
ue‏ یون حجیم پریکاردی دارد .. = FF‏ 
شیک ۳۸۸-۷ salle‏ نانس الکتر FA secisscaceths ma‏ 


DV coe .-. پریکاردیت فشارنده‎ TM شکزم-‎ 


شکل hank‏ رز bie‏ ررردیت نزن 
bd ۰‏ 


ار هوجو و ووو رو ردو ۱۲۹۱۲۹2۱۱۵9 


موه جوم دس و وج موی وب ووو و Pre‏ 


وج FERRERS‏ وو وی 


عم تسوا 


مهو جوم وود وه NBM Ane ME‏ و وود ود امه 6 موم وج وان ووعو بو وج موی و 


فصل ۲۸۹۰ 


دوموزشا و ترومای Gil‏ 
a‏ \= ۱2 اکو کار دیو گر pl‏ از ۶ اه سینه TET STOTT‏ ی مان نت یا ۸۹ 
کل ۰۲۸۹۵-۲ تصویربرداری رزونانس مغناطیسی قلبی ۰ ۵۱۰ 
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فصل ۲۹۱6 


پاتوژنسز» پیش‌گیسری و درمان 


37 ترواسکلروز 
شکل ۲۹۱۵-۱. مقطع یک شریان که مراحل پیشرفت آتروم را از 
چپ به ارت #جوججو وج و وج ویو روم ویر پیووجووم ays‏ 


شکل ۲۱۵-۲ پارگیء ترومبوز و التیام پلاک aya‏ 
شکل ۲۹۱6۴ راه‌های التهابی که پللاک آترواسکلروتیک را به 
پارهشدن 9 تحریک ترومبوز مستعد می‌کنند سس ۵۲۸ 
شکل ۲۹۱-۴ توصیه‌های عمده برای درمان با استاتین .۰ ۵۳۱ 
شکل ۲۹۱۵-۵. متاآنالیز ۲۷ مداخله بالینی تصادفی‌شده sane‏ ۵۲۲ 
شکل ۶- JANe~‏ سطح پروتئین انفعالی OVE rrsecconsoree (CRP),C‏ 
شکل ۲۹۱۵-۷. خواص کاهش لیپوپروتئین با وزن کم (LDL)‏ 
و هم عملکرد ضدالتهابی در اثرات مفید درمان با استاتین در 


پیشگیری اولیه» شرکت می‌کنند aya‏ 
فصل ۲۹۳ 

بیمار ی ابسکمیک قلبی 

شکل ۲۹۴-۱. مکانیسم‌ها و تظاهرات ایسکمی ar)‏ 

شکل YAY‏ ارزیابی بیمار مشکوک یا شناخته‌شده بیماری 

اس > نام ee ee‏ ی 


oe pea pe as ۲۹ ae‏ مبتلا به ae‏ ی ایسکمیک 
ree ow aie TAY ISS‏ به Loc‏ [کرونر ‏ 1 ۳ 
کرونر از aly‏ پوست (PCT)‏ و بای پس شریان‌ها ی کرونر (CABG)‏ 


Oy SOORIRAEALESDAROSRADNEDDOCAODASPADDAION DRED DID DIODIOOR SPN ODR ODD SOLIS! PAA رمرم موجه دوجو ووووو و ووو‎ 


oy 5 بو وج دورو درو مج ووو و وورجج ( وو و روم مج و دجم پم مرجم روو حور‎ EPL IIR هجوج موجن‎ POR PEA PELE OR OTR E OR IE 
شکل ۲۹۴-۲. آنژیوگرام توموگرافیک کامپیوتری که پلاک‎ 
انسنادی‎ 
شکل ۲۹۳۰۳. الگوریتم برای ارزیابی و درمان بیماران مشکوک به‎ 
۸۵۷۲ سنلرم عروق گروثر مسسسسس سس سس‎ 


OY ©  sensnerssenerenrene 


شکل YAF-F‏ مرگ 4D)‏ نفارکتوس میوکارد (MI)‏ يا نیز a2‏ 
بازسازی عروقی اورژانس (UR)‏ در طی ۶ هفته با نمره‌دهی خطر 
ترومیولیز در آنفارکتوس میوکارد avy’‏ 


(ee ae فصا‎ 


انفار کتسوس میسوکارد بسا بالارفتسن 


قطعسه ST‏ 
شکل ۲۹۵-۰ ۲. سندرم‌های حلا کروثر س---.............. ۵۸ 
شعل سوه ۳ تاحیه میوکار نکروزه - DAF secs ۲۳۱۹ tata‏ 


a‏ — و (STEMI)‏ و Pi:‏ مد جریان خون در 
شتراوظ مر تا cl cee tats Un‏ ی BAY‏ 


8 درمان پرفوزیون مجدد برای بیماران مبتلا‎ MO? JSS 
.... (STEMI) ST رفتن قطعه‎ Yb میوکارد با‎ a انفار‎ 

شکل ۵- ۲۹۵ ca‏ آرزیابی برای نیاز به تعبیه ihe‏ 
دفیبر پالاتور om‏ و وود تشه مه وم سسوم مرو امش موم نات نمی ون + Fo‏ 


فصل ۲۹۶۵ 
مداخضسلات کرونسری از راه پوسست و 
سایر اقدامات مداخله‌ای 


شکل ۶-۱ ۲۹۶,نمودا ترسیمی مکانیسم‌های وله آنیوپلاستی, 
با بالون و استنت گذاری aA‏ 
شکل Net‏ پاتولوژی آثار حاد gpl‏ پلاستی با بالون با 
دیسکسیون انتیما و اتساع رگ - aN‏ 
شکل ۲- ۲۹۶۵. تارج gb‏ از dalle dalle‏ از یکی از 
اولین بیمارانی که استنت ت آغشته غشته به سرولیموس دریافت کرده است 
یمس ۶۸ 
شعل ۶2۵-۴[ عوامل متعددی )| می‌توان برا ای انتخاب ow‏ 
آستنت‌های غیردارویی» استنت ستنت آغشته به دارو یا جراحی بای پس 
کروثر در نظر گرفت سسسس 
شکل ۲۹۶۵-۵. tlie‏ برای بیمار پرخطری که als‏ از بازسازی 
عروق کاروتید است ولی کاندید اندآرترکتومی کاروتید نیست ۶۱۴ 
شکل ۲۹۶۵-۶. اقدامات مداخله‌ای محیطی در درمان ضایعات 
آناتومیک که در گذشته با جراحی بای پس درمان می‌شدند بسیار 


سس ۶۱۴ 


موّثر شدهانل سس 


۶۰ 


A 
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| فصل ۲۹۷ 
اطلس بازسازی عروقی از راه پوست 
شکل ۱- ۰۲۱۷۵ نمای شماتیک روش‌های یک آستنت و دو 
ستنت برای درمان ضایعات در گیرکننده 99 شاخه F\V‏ 
شکل ۲- Wave‏ نوار قلب قبل از آقدام نشان دهنده بالا رفتن 
قطعه ST‏ و پایین افنادن قطعه ST‏ در لترال می‌شود سس ۶۱۸ 
شکل ۲۹۷۵-۳. یک لخته قرمز ارگانیزه که توسط ترومبکتومی 


دینتی خارج شده است ۶۱۸ 
JSS‏ ۴- ۲۹۷۵. نوار قلب بعد از اقدام نشان دهنده برگشت بالا 
ات یه زا سس یت ۶۱۳ 
شکل ۲۹۷-۵. وسیله محافظت کننده دیستال ۶۹ 


شکل ۶- ۰۲۹۷۵ در زمان درد سینه نوار قلب پایین افتادن منتشر 
7 تا حد ۵ میلی متر را در اشتقاق‌های تحتانی و لترال نشان داد 


FY ss =‏ 
شکل .VAVe-V‏ به دنبال بهبود درد سینه پایین افتادن قطعه ST‏ 
به میزان قابل توجهی کاهش می‌بابد سس ۶٩٩‏ 


شکل WAVE -A‏ تصویربرداری با توموگرافی هم نوسان Saal‏ 
به دنبال بازکردن اولیه با بالون سب ۶۲۳ 
شکل ۲۹۷۵-۹. digas‏ پاتولوژی از ترومبوز استنت که در اتوپسی 
تهیه شده است سس سای 
Pacey odes >, sials lice (7‏ 
در حداکثر سیستول را نشان می‌دهد PYF‏ 
شکل ۰۲۹۷-۱۱ تنگی آئورت (AO)‏ قابل توجه همودینامیک 

۳ ۱ ی تب تست مت ی‎ Ne Re: CDM 
شکل ۲۹۷-۱۲. پس از والوولوپلاستی با بالون» گرادبان فشار‎ 
متوسط بطن چپ - آتورت را تا ۲۷/۲ میلی متر جیوه کاهش داد‎ 


شکل ۲۹۷-۱۳. دریچه ترانس کاتتر ادوارد ساپین سس ۶۲۵ 
شکل ۱۴- ۲۹۷. گرادیان فشاری بین بطن چپ و آتورت b‏ 


۶ میلی متر جیوه و سطح عملکردی دریچه تا ۱/۳۴ سانتی‌متر 

۶۲۵ کاهش باکت سس تست‎ ayy 
محل‌های آناتومیک شایع برای نقص دیواره‎ FAVE -۱۵ شکل‎ 
۳۱۶ له دهلو ی( خ اس تسس سس‎ 
مری در بیمار مبتلا به‎ aly شکل ۱۶- ۲۹۷۵. اک و کاردیوگرافی از‎ 
نقص دیواره بین دهلیزی نوع ثانویه .. وی‎ 
بعدی اکوکاردیوگرافی نقص‎ dw شکل ۱۷- ۲۹۷۶. بازسازی‎ 
۳۱۳۰ دیواره بین دهلیزی تأنویه س دس مت ی ص یلم نگ‎ 


JSS‏ ۲۹۷۵-۱۸. ابزار بستن دیواره بین دهلیزی از طریق پوست 
Src ge aaah ee ee‏ 


شکل .YAVE-V9‏ اکو کاردیوگرام از راه مری بالون ONT‏ گیری و 
عدم وجود جریان خون از طریق نقص را نشان می‌دهد owen‏ ۶۲۷ 
شکل ۰- ۲۹۷۵. مسدودکننده دیواره‌ای امپلاتزر جاگذاری شده 
ست pn oo‏ ۲ 
شکل ۲۹۷۶-۲۱ رادیوگرافی لترال پس از err,‏ مسنود کننده 
دیوارهای مرا ean A, eck ite‏ 


۳۹ ۸ ane 
Pa ۸ هی‎ 
۶۲۱ عوامل تعیینکننده فشار شریانی سس.......‎ Tuk شکل‎ 


PRN مجور رئین آنّیوتانسین آللوسترون بت‎ Vad? [io 
۶۵۱ شکل ۲۹۸-۴ نقایص آنزیمی آدرنال سسسنسسسس.س‎ 


فصل ۲۹۹ 


بیماری‌های عروق کلیه 

شکل ۱- ۲۹۹. تصاویر میکرو سی‌تی (micro— CT)‏ از رگ‌ها 
سای کشت نیح کت سس کی ۳ 
JSS‏ ۰۲۹-۲ سی‌تی آنژیوگرام بش سس باس تیه ۳۶۱ 


ترومیبسوز وریدای عمقسی و 
ترومبوامیولسی ریسوی 


شکل ۳۰۰-۱. زخم پوستی در قوزک خارجی dy‏ علت سندرم پس 
از ترومبوز در پا سه ۶2٩ mmmnerntnnmniint‏ 
شکل ۲۰۰-۲. ترومبوز ورید عمقی در کالبدشکافی سس ۶۷۰ 
شکل ۲۰۰-۲. چگونه تصمیم بگيريم که آیا تصویربرداری 


تشحعیصی مورد نیاز ual‏ ۳ خیر i oO ae‏ یی زر 
شکل ۳۰۰-۴ اولتراسوند ورید - see‏ ۳ 


شکل ۴۰۰-۵. آمبولی ریوی پروگزیمال دو طرفه بزرگ در تصویر 
سی تی سینه کرونال در مرد ۵۴ ساله با سرطان dy)‏ و متاستاز yy‏ 
e‏ ی ی اطع بلس ۶۳۵ 
شکل ۳۰۰-۶. تست‌های تصویربرداری برای تشخیص ترومبوز 
ورید عمقی (DVT)‏ و امبولی ریوی (PE)‏ سس ۶۷۶ 
شکل ۲۰۰-۷. درمان حاد ترومبوآمبولی ریوی س--... ۶۷۹ 
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بیماری‌های انورت 

شکل ۳۰۱-۱. رادیوگرافی قفسه سینه از یک slow‏ مبتلا به 
آنوریسم آئورت سینه‌ای همست ممتط وگ دم مت یکیو موم ب ماگ مت FEV,‏ 
شکل ۳۰۱-۲. آنژیوگرام رزونانس مغناطیسی aes‏ 
شکل ۳۰۱-۲. آنژیوگرام توموگرافیک کامپیوتری یک آنوریسم 
دوکی شکل آتورت شکمی قبل ce tovarattccetabes ۱ seneronencercersereers‏ ۳۸ 
شکل ۳۰۱-۴ طبقه‌بندی دیسکسیون آئورت. طبقه‌بندی 
استنفورد باه 


Vy jos 
شریانی اندام‎ plas بیهار‎ 
آنژیوگرافی رزونانس مغناطیسی از یک بیمار دچار‎ PT) کل‎ 
PAN osm 
شکل, 3۰۲-۷ آتروآمبولی که موجب تفییر رنگ سیانوتیک و‎ 
۷۰۳ نکروژ قریب‌الوقوع انگشتان پا شله است سس‎ 
۷۰۶ بیماری‌های عروقی مرتبط با دما سس‎ . ۲۰۲-۷ Js 


کلادیکا ن‌متد 
ep)‏ سیو متنأوب TENDONS‏ ی او جاور ار ات نو وق تقو الکو یس ی قرخطی عای موی 


سس 


شکل ۳۰۳-۱. نارسایی وریدی با زخم وریدی فعال نزدیک قوزک 
داخلی eh Sy aed‏ سر 
شکل ۳۰۳-۷. لنف ادم .. ee‏ کی ۷۱ 


هیپرتانسیون‌پولمونر 

شکل ۲۰۴-۱. نمونه‌هایی از آرتریوپانی پولمونر شبکه‌ای .. ۷۲۰ 
شکل FEY‏ اک وکاردیوگرافی که نمای چهار حفره از نوک قلب 
رجا تم یی شتسه ۷۲۲ 
شکل ۳.۴۲ عکس ققس یه با جهت بش خلی- 
قدامی 5 جانبی وم دور موه موی he‏ ۳ 
شکل AS oa‏ توموگرافی ۳ ۳ قفسه سینه که 
شر یان‌های اصلی پولمونر بزر کته ۱۳۲۲ 


و REINS‏ و یو موه و HAE HN‏ ج سود و لوصو و وی وم و موی 


سوت سوب 
شکل STF)‏ چرخه معیوب ایجاد شده به‌وسیله شوک شید ۱۷۳۲ 


شکل ۳۲۴-۲. طرح شماتیک از پاسخ ایمنی -التهابی میزبان به 
Wwe eae‏ 
شکل ۳۲۳-۳. الگوریتم برای احیای پیمار مبتلا dy‏ شوک - 


ee‏ ی و کب موم 
دید .. ۳ VF‏ 


شوک کاردیسوژنیسک و ادم ریوی 

شکل YPN‏ پتوفیزیولوژی شوک کاردیوژنیک س.. VPN‏ 
شکل ۳۲۶-۲. درمان فوری بیماران مبتلا به شوک کاردیوزنیک, 
لام ریوی یا هر دو سس ener‏ ۷۶۵ 


اه هروه مسق وک کت طاه بز انت AMEE‏ منز و ی مج ADS be‏ یا ایو وان و سس ود رو وا جوا سس و 


۲۲۷ jos 

Ms‏ پس قلبی -عروقی, ایست قلبی 

و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
JSS‏ ۳۳۷-۱. خطر وابسته به سن را برای مرگ ناگهانی قلبی 
At Serle ete SCM)‏ و 
شکل ۲۲۷-۲.زیر گروه‌های جمعیت» پیش‌بینیکننده‌های خطر و 
توزیع مرگ‌های ناگهانی قلبی بر حسب شرایط بالینی ....... WA‏ 
شکل ۰۳۲۷۳۴ الگوریتم فیبربلاسیون بطنی (VE)‏ یا تاک ی کاردی 
بطنی ) (VT‏ بدون ثبض oo‏ هو ههد و روم هو وه موم یبدا 1۰9 VAY"‏ 
بهداشتی هید ی 
پیشرفنه .. VAY sconsseseepeneearenenseneatennsentensesnaranosnsnosantsmanesnaneaeton‏ 
شکل ضمیمه ۲. paces‏ زند دی (BLS)‏ در کودکان به‌وسیله 


مرا آقبین بهداشتی )\ نفر فره) Senet‏ جرمجم و موادم مزر جوا موم دوس ج مج و موی VAA‏ 
شکل ضمیمه ۴. حمایت اولیه زندگی (93.5) در کودکان به‌وسیلد 


تیه ی و و ve ae‏ 


شکل صمیمه RA)‏ احیای نوزاد مه نوت cas sectacanomaneccvecsoons‏ ۱ 


شکل ضمیمه IF‏ پرخورد با برادی‌کاردی تست تست ۱۷۱ 
شکل ضمیمه ۷. برخورد با تاکی‌کاردی در بالغین canner‏ ۷۹۲ 
شکل ضمیمه ۸. برخورد با اورژانس تحدید کننده حیات مربوط به 
فرها مسص وی و ات ی سوت VAY‏ 


۱٩ فصل‎ 


احساس ناراحتی در قنسه سینه 

چدول ۱۹-۱. چهره‌های بالینی مشخص در علل اصلی ناراحتی 
حاد قفسه سینه ; vA‏ 
جدول, ۱۹-۲. مواردی که در ارزیابی بیماران مبتلا به ناراحتی 
سینه در نظر گرفته می‌شوند ۳۵ 


سکوب 
جدول ۲۷-۱ تظاهرات پر خطر سنکوپ ای کاس ی ۱۲ 
جدول ۳۷ علل سنکوپ مه مد شنت مج ی میب بط FA‏ 


هیپوکسی و سیانوز 
چئول ۴۹-۱. علل سیائوز سسس.-. 


aul 


۶۵۰ ۰.علل اصلی لام منتشر یی‎ 4 Jade 
2۷ تشکیل لام ی ود‎ ۳ bs دار وهای مر‎ when جدول‎ 


۵۹ 


رویکرد dy‏ بیسار با سوقل قلبی 

حول 330-۱ LS‏ اصلی موفل ها all‏ بسح ۲۱ 

جدول DEV‏ سمع Lay‏ سس ۸۰ 
فصل ۱۵۵ 

اندوکاردیت عفونی 


جدول ۱۵۵-۱. ارگانیسم‌ه ای ایچادکننده اشک ال عمده 
آندو کار دیت ی )کی ۳ 


جدول ۱۵۵-۲. تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی اند وکاردیت عفونی 


.۹ 
جدول ۱۵۵-۳ . معیارهای دوک تعدیل شده‌برای تشخیص بالینی 
انئو کاردیت عفونی32 یت AG‏ 


جدول۴- ۱۵۵. درمان آنتی بیوتیکی برای اندوکاردیت عفونی 
ایجاد شده با ار گانیسم‌های معمول3 ٩‏ 
جدول ۱۵۵-۵. اندیکاسیون‌های مداخله جراحی در بیماران مبتلا 


به اندوکاردیت ۱.۴ 
جدول ۱۵۵-۶. زمان انجام مداخله جراحی قلب در بیماران مبتلا 
dy‏ آنلو کاردیت سس ۱۰۶ 


جدول ۷- ۱۵۵. رژیم آنتی بیوتیک پیش گیرانه اندوکاردیت در 
بافین با ضایعات قلبی پر خطرطره ev‏ 
جدول ۸- ۱۵۵. ضایعات پرخطر قلبی که قبل از اقدامات دندانی؛ 
پیش گیری از اندوکاردیت توصیه شده است سم ۱۰۸ 


ژه‌یکسرد بسه تیار مشکوک بسه 
پیماری قلبسي - عروقسی 
jose‏ ۲۶۲-۱. طبقه‌بندی عملکردی انجمن قلب نیویورک. 


0 MEE ee 


۲ 2 


فصل ۲۶۵۰ 
ee ۳ Se‏ 3 
بیولوژی پایه دستگاه قلبی عروقی 
جدول ۲۶۵8-۱. عملکرد اندوتلیال در سلامت و بیماری eae‏ 
جدول ۲۶۵۵-۴۲. عوامل تعیین کننده حجم ضریه‌ای سس ۱۲۷ 


فصل ۲۶۶۵ 
اپیدمیولسوژی بیماری‌های قلبسی 
عروقسی 
جدول۲۶۶6-۱. پنج مرحله تغییر و تحولات اپیدمیولوژیک. WO‏ 


جدول WIFEY‏ میزان تقریبی ناخوشی مرتبط با بیماری قلبی: 
Manes toa Ve Veale‏ .تن مزر( ز 
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فصل ۲۶۷ 
معاینه فیزیکی دستگاه قلب و عروق 
جدول ۲۶۷-۱. آثار مداخله فیزیولوژیک و دارویی بر روی شدت 
سفل‌ها وصداهای قلیی انس اک 


فصل ۲۶۸ 
الگترو کاردیوگرافی (نوار قلب) 
جدول ۲۶۸-۱. تشخیص افتراقی بالارفتن قطعه ST‏ ...... ۱۷۳ 


فصل ۲۱۷۰۰ 
تصویربرداری غیر تهاجمی قلب 
جدول ۰-۱ ۲۷۰۵ داروهای 5394 استفاده در پزشکی هسته‌ای 


جدول ۳۷۰۵-۲. سکانس‌های ضربان رزونانس مغناطیسی قلبی و 
Te ae ee Seem eee‏ 0 
جدول ۳۷۰۵-۴.دقت تشخیص مقایسه‌ای‌روش‌های نصویربرداری 
قلن برای تفارش قیونان gS‏ وه جرج هل ۱ 


فصل ۲۱۷۲ 
کاتتریزاسسیون تش‌خیصی قلب و 
انژیوگرافسی کرونسر 
جدو, ۲۳۲-۱ اندیکاسیون‌های کاتتریزاسیون قلبی و آنژیو گرافی 
کرونر مسا رت ی ۳( 
Yad ee ee ۱9 rad‏ 

jv‏ یافته‌های همودینامیک در as‏ پریکاردیت 
ae‏ و کاردیومیوپاتی م‌تلود کننده م اساسا جوسای ۰ ۱۳۵۷۸ 


اصول‌الکتروفیزیولو 


جدول ۰۲۷۲۵۰۱ مکانیسم‌های 2 بتمی ین مد ود مان ۱۲۳۷۱ 
جدول Nos Y¥e--¥‏ ۵ دار وهای آنتی‌آر ینمی مت یی WV‏ 


" فصل ۲۷۴ 
برادی‌آریتمی‌هسا: اختسلالات گسره 


جدول ۲۷۴-۱. علل 3 ea ae‏ سینوسی دهلیزی 


YY assertions 
ی هه سا ۳۳ در اختلال‎ I “ues. ۷۴۲ ats 
BAY تسش‎ eveoensansanees OS عملکر ۵ گر ۵ سینوسی دهلیز‎ 


برادی‌آریتمی‌هسا: اخشسلالات گره 
دهلیسزی بطنضی 


جدول ۲۷۵-۱. fle‏ بلوک دهلیزی بطنی سس VAY‏ 
جدول ۳۷۵-۲. خلاصه راهنمای dues‏ ضریانساز در بلوک 
اکتسابی دهلیزی بطنی wn‏ تب و همم تست ۹۲( 
جدول ۰۲۷۵۳۲ خلاصه راهنمای تعبیه ضربان‌ساز در بلوک 
هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ در انفارکتوس حاد میو کارد ... ۲۹۴ 
جدول ۲۷۵-۴. اندیکاسیون‌های تعبیه‌ی ضربان‌ساز در بلوک دو 
فاسیکولی و سه فاسیکولی مزمن . | 


ما مه وه ماو و و موه 


تاک یآریتمی‌های فوق بطنی 


جدول ۱ SVF—‏ تاک ی کاردی‌های فوق بطنی سس-........ ۲۹۶ 

جدول ۲۶۰-۲ علل شایع تاک یکاردی سینوسی Teens‏ 
جدول A¥‏ , داروهای do‏ آریتمی که به طور شایع استفاده 
es‏ مه بر مدب دمی وج یی میگ مد FeV,‏ 


جدول eal nen ۳ THEE‏ تب دوز re‏ طولانی 

مت Ada gel‏ .... مر سس نوی ۳۰۲ 
جلول ee 5 nih ea HPO‏ مستعد wil,‏ بد 
آریتمی در اغلب دارو های ضداریتمی سسسسس..... ۳۰۴ 
دول ۳۷۶-۶ ارزیابی خطر CHA2DS2-VASc‏ و داروهای 
صداتعقادی خوراکی ویب ۳۳ 


۰ is ‘ های‎ iy 9) 


جدول ۲۷۷۰۱ آزمون‌های تشخیصی برای آرد یتمی‌های بطنی 
ده واه و NaN eRe eRe TEHe:‏ ایا نا او معا EES SE DENS! Cob‏ 9۱۱۱۵۵ ۱۵ تن ۳۳۴ 


اج اوه مد وه و ویو 
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جدول WY‏ آریتمی‌های بطنی همراه با اشکال مختلف 
Bm bles‏ و ۱۳۰ 
fle ۲۷۷-۴ ase‏ طولانی شدن QT‏ و تاکی‌کاردی بطنی 


تورسد -د - پوآن سسسسس. 


یتست یت ۲ ۱۳۳۵ 


۲۱۷۹ jos 

نارسایی قلبی: پاتوفیسزیولسوژی و 
نف هچ iJ‏ 

۳۵۶ علل ایجاد کننده نارسایی قلبی مسسسس.‎ .۲۷۹-۰۷ fade 


چدول ۲۷۹۲ طبقه‌بندی قلب نیویورک سس YOY‏ 
جدول ۲۷۹-۳. مروری بر بازآرایی بطن چپ .. We,‏ 


جدول ۳۷۹-۴. علل ایجادکننده کورپولمونال مزمن مس ۲۶۵ 


YA; 
درمان نارسایی قلبی‎ 


درا , ۲۸۰-۱ درمان وریدی در نارسایی حاد قلبی جبران‌نشده 
ایا تسایس ۳۱۷۱ 
Tee -۲ p>‏ درمان دارویی و دوز هدف در نارسایی قلبی با 
جدول ۳- ۲۸۰.اصول تعبیهدفیبریلاتورکادیوورترقبل کاشت 
(ICD)‏ برای پیش گیری اولیه از مرگ ناگهانی .............. ۲۸۶ 


فصل ۲۸۲ 
بیماری‌های مادرزادی قلب در بالغین 
جدول ۲۸۲-۱. بیماری‌های مادرزادی قلبی ساده در بزرگسالان 
een eee‏ ۳۹ 
جدول ۲۸۲-۲. بیماری مادرزادی قلبی با پیچیدگی متوسط در 
پر ) گسالان و دوه هو بو ده ی مهد هو وود هو pte ovame‏ هو و میس وج مه مد وود وه وود م حور موز او که موی ۳۹۶ 


جدول ۲۸۲-۲ بیماری‌های مادرزادی ببخده در بزرگسالان 


we‏ و و 


هه ان موه نو جوم هه »۱ 


وجم دمو هه ود تخد 0 ۳۹۷ 


بت 


GLAS lew‏ دریجه آئو رت 


مه هد 


جدول FATA)‏ علل عمده بیماری‌های دریچه آثورت سس ۴۱۴ 
جدول ۲۸۳-۲. میزان مرگ و میر پس از جراحی دربچه آتورته 


جرا اجره دورن جر او نت ۱۳۳۱ 


فصل ۲۸۲ 
بیماری tow yd‏ میترال 
VAP) Ion‏ علل عمده بیماری‌های دریچه میترال قلب ۳۳۱ 
APRN faa‏ میزان مرگ و میر بعد از جراحی دریچه میترال8 


۱ ۱ ی موی‎ eat 


بیماری‌های دریچه تریکوسپید و 
پو لصو نر 
جنول ۲۸۵-۱ علل بیماری دریچه تریکوسپید و پولمونر .. ۳۴۷ 


کاردیومیو یاتی‌هاو میو کاردیت‌ها 


ww ve 
۳۶۰ جدول ۲۸۷-۱. تابلوی بالینی کاردیومیوپاتی‌های علامت‌دار‎ 
۳2 جدولی ۲۸۷-۲. ارزیابی اولیه کاردیومیوپاتی‌ها‎ 
رم‎ 
۳۶۸ اصلی کاردیومیوپاتی اتساعی سسس.‎ fle .۲۸۷-۴ Jato 
۴۸۵ جدولی ۲۸۷-۵ دلایل کاردیومیوپاتی محدودکننده سسس.‎ 
جدول ۲۸۷-۶. عوامل خطر مرگ ناگهانی در کاردیومیوپاتی‎ 
۳۳ هیپرتروفیک مس‎ 


فصل ۲۸۸ 


نیمار ی‌های بربکارد 


FAY طبقه‌بندی پریکاردی س.‌مسسسسسس..‎ .۲۸/-۱ gam 


جلولی یار آ, خصوصیاتی که تأمپوناد قلبی ly‏ از پریکاردیت 
فشبارنده و سای اختلالات بالینی مشابه متمایز می‌کند ...... ۵۰۰ 


فصل ۲۹۰6 
تظاهرات‌قلیی‌بیمار ی‌های‌سیستمیک 
dete‏ ۲۰۵-۱ بیماری‌های شایع cree‏ منک و تظاهرات قلبی 
آن‌ها OW mn‏ 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


فصل ۲٩۱‏ 
SISK‏ پیش‌گیری و درم‌ان 
آترواس‌کلروز 
جدول ۲۹۱6-۱. عوامل خطر عمده برای آنرواسکلروز س... ۵۲۶ 
oie‏ ۲۹۱۵-۲. خلاصه‌ای از چهار گر وهی که از استاتین سود 


جدول ۲۹۱6-۴. تغذیه سالم قلبی و فعالیت‌های فیزیکی .. 


" فصل YAY‏ 
بیمار ی ابسکمیک قلبی 


جدولل VANE‏ طبقهبندی بیماری‌های قلبی -عروقی ..... ۵۴۴ 
جدول ۲۹۲-۲. ارتباط عملکرد poles‏ متابولیک (METs)‏ با 
مراحل مربوط در پروتکل‌های متعدد آزمون ورزش س. ۵۵۱ 
جدول ۰۲۹۲-۴۳ انرژی لازم برای بعضی فعالیت‌های روزمره ۵۵۵ 
جدول ۲۹۲-۴. نیترات درمانی در re me‏ مبتلا به ایسکمیک 
تین ورب سم تور سوت ..... ۵۷ 


سکییکطلن ۳ nino Sone a dao‏ 
جدول ۲۹۳-۶ بلوک ae‏ کانال کلسیم در استفاده بالینی 
برای بیماری ایسکمیک قلبی en‏ موی تین سم ی ماو سیب :۰ 0۳ 


سندرم‌ش‌ای حاد کروثر بسدون WL‏ 
رفتن قطعه ST‏ 


جدول ۲۹۴-۱. داروهایی که به‌طور شایع در درمان شدید طبی 
بیماران مبتلا به آنژین ناپایدار و انفارکتوس میوکارد بدون بالا 
رفتن قطعه (NSTEMI) ST‏ استفاده می‌شوند . avy‏ 
جدول ۲۹۳-۲ . استفاده بالینی از درمان ضدلخته س.-...... ۵۷۵ 
TAY Joie‏ توصیه‌های کلاس آ برای استفاده از رویکرد 
مداخله زودرس در بیمارن مبتلا به سندرم های حاد کرونر بدون 
الا رفتن قطعه aST‏ هت ۱ 


انفارکتسوس میوکارد بسا بالارفتسن 
ST «abs‏ 


چئول 8-4 تعریف انفارکتوس میوکارد یت شنت OOALY‏ 


fi 


۵۸۶ ین‎ vitiens اسق ۳۹ . تقسیم بندی انفارکتوس میوکارد‎ ۶ ۲ Joke 


۳ عروقسی تاشسی‎ aimed ie 


۶۷۸ سس‎ Sees tat سره‎ Ips Lo 
a سییولی با فان بو‎ eget Me ۲ جدول‎ 


جدول fle PRAT‏ ثانویه هیپرتانسیون و 9 ee‏ 
و یی — 3 میت ۱ ۶۳۳ 
جنول سرت 7 ال LA aoe set‏ 
hae ۳4 he ma Ao‏ بیماران یی ۳۵ 
نتوین PF.‏ 
ot do‏ 7 تعدیل شیوه زندگی جهت کنترل یسیون 
2 اک 
pares ee 3 Bam‏ خوراکی .. remeron‏ ۶۵۲ 
PMA Jace‏ داروهای تزریقی ارجح در بعضی اورژانس‌های 
cate‏ ۳ رب 
جنول ۲۹۸-۱۰ دوزهای ee‏ عوامل ضدهیپرتنسیون 
مورد فاد در اورژ )5 انس‌های هییر تانسیون cements‏ .۳ 


SHENTON 9 6‏ و و RY‏ مروت هچ کوک وهی لح حرر ب ع و و و 


EEE‏ را مزاع هون و بو رت دی روج وی دی وب 


A i> 


بیماری‌های عروق کلیه 
جدول ۳۹۹-۱. خلاصه ابزارهای تصویربرداری به منظور ارزیابی 


عر وق کلیه تدم تست وعخته تخد »مسج مه مقر مممخج یت یت کت وم رم مهب سوم ۳۳ 
جدول ۲- VAS‏ عوامل بالینی حمایت‌کننده از درمان دارویی و 
بازسازی عروقی یا مراقبت در تنگی شریان کلیه سسس... ۶۶۵ 


فصل Wes‏ 
ترومیوز وریدهای عمقسی و 
ترومیوامپولسی ریسوی 
Ys +) Joi‏ دستورالعمل‌های تصمیم گیری بالینی سس ۶۷۱ 
جدول ۲۰۰-۲. تشخیص‌های افتراقی سسسسسسسس... ۶۷۲ 
جدول ۰۳۰۰-۳۲ درمان ضدانعقادی برای ترومبوآمبولی وریدی 
on Oe‏ 5 


ie‏ ۳۰۰-۴. پیش گیری از Syl‏ وریدی در بیماران 
پستر ی در بیمار ستان دی تنج ارو وی دا هوجو و خی ۸۳ x‏ 
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بیماری‌های ائورت 
جدول ۳۰۱-۱. بیماری‌های آئورت: اتیولوژی و عوامل همراه 


بیماری‌های شرياني اندام 


حنو ۳۰۲۹ طبقهبندی پدیده رینوك سس 


بیمساری مزمن وریسدی و peng:‏ 

۷۱۳ ول ی‎ 
۳ ee ars pol ca fle .۳۰۳-۲ جنول‎ 
۱۳ pl tee meme sshneaalomny ity ate 


هیپرتانسیون‌پولمونر 
جدول ۳۰۴-۱ pth jal‏ هیپرتانسیون شریانپولمونر . WE‏ 
جدول ۳۰۴-۲. درمان‌های تأیید شده توسط FDA‏ برای درمان 


هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ ی سس ۷۳۹ 


رویکرد ay‏ بیمار مبتلا به شوک 


جدول ۲۲۳-۱ تقسیم‌بندی شوک وت اوه مهس VE‏ 
جدول و و فر 5 پار gla yal‏ همودینامیکی طبیعی یی NVA)‏ 


جدول ۳۲۴-۳. محاسبات نقل و انتقال اکسیژن ری Wa‏ 
جدول ۳۲۴-۴. مشخصات فیزیولوژیک انواع مختلف شوک WA‏ 
جدول ۲۲۳-۵ شو SO gat S‏ لمیک teticuas‏ ۱ زو ۱ 


فصل ۲۲۵ 
سپسپس شدید و شوگ سیتیگ 
| , ۲۲۸۵-۱. تعاریف مورد استفاده جهت توصیف شرایط 
پیماران سیتیکگ سس ۷۳۵ 


Ue میکروارگانیسم‌های دخیل در دوره‌های‎ YOY leds 
۱۳۳۶۶ ancitisiaiisennideemnationniritacismeciacotibliashioratioinn Sy Si 


VO‏ درمان ضدمیکروبی اولیه برای سپسیس شدید 


بدون Litre‏ آشکار در بالغین با عملکرد کلیوی طبیعی ........ ۷۵۷ 


شوک کاردیسوژنیسک و ادم ربوی 


ls a 


جدول ۳۲۶-۱. علل شوک کاردیوژنیک2 و ادم ریوی کاردیوژنیک 
مس NPY‏ 
wr ۳۳‏ الگوهای همودینامیک2 مسسسسسست. ۷۶۷ 


کلایسس قلسی -عروقی ایست قلبی 
و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 


جدول ۳۲۷-۱. افتراق بین کلاپس قلبی -عروقیء ایست قلبی و 
۳ تا ی Ace‏ 


جدول ۳۲۷-۲. ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی تشه VY‏ 


وه وج و و و و وج ویو مرج ها هه ها اه هن ات هو هیاسمه یه ود ورد DENT‏ کاخ وتو ناخ و CAPLAN EE RODE‏ 
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۱٩ نصل‎ 


احساس ناراحتی در 


اچنساس ثاراعتي در قفسه سینه" یکی از شایع‌ترین 
مشکلاتی است که بیماران برای مداوای ار به بخش 
اورژانس یابه صورت سرپایی مراجعه می‌کنند. ارزیابی 
درد سینه غیر تروماتیک به‌علل ایحاد کننده متعدد که 
تعداد کمی از آن‌ها تهدید کننده حیات هستند و نباید 
از نظر پنهان بمانند به‌طور ذاتی بحث برانگیز است. 
ایجاد یک چپار چوب در ارزیاببی تشسخیصی اولیه و 
تریاژ بیماران Wize‏ به ناراحتی سینه به سه گروه زیر 
کمک کننده خواهد بود (1) ایسکمی میوکارد (۲) سایر 
بیماری‌های قلبی ریوی (بیماری پریکارد» اورژانس‌های 
آشورت و بیماری‌های ریوی)؛ و (۲) علل غیر قلبی ربوی. 
اگر چه تشخیص سریع شرایط پر خطر در ارزیابی اولیه 
اولویت دارند. اس تراتژی‌هایی که شامل استفاده روتیسن 
از تست‌های آزمایشگاهی هستند ممکن است به طور 
بالقوه منجر به بررسی‌های غیر ضروری شوند. 


در ایالات متحده آمریکا ناراحتی قفسه سینه سومین 
Cte‏ ویزیت بیماران در بخش اورژانس است AS‏ منجر 
به ۷17۶ میلیون ویزیت اورژانس در هر سال می‌شود. 
بیش از ۶۰ درصد بیماران با این تظاهر برای بررسی 
بیشتر بستری می‌شوند و بقیه در بخش اورژانس مورد 
بررسی بیشتر قرار می‌گیرن د. در نهایست در کمتر از VO‏ 
درصد بیماران ارزیابی شده تشسخیص سندرم حاد کروثر" 
(ACS)‏ مطرح می‌شسودکه در اغلب جمعیت‌ه ا شیوعی 
برابر ۵ تا ۱۵ درصد دارد. در بقیه موارد شایع‌ترین علل» 
مربوط به دستگاه گوارش هستند (شکل ۱۹-۱)و کمتر 


i -Chest discomfort 
2 -Acute coronary syndrome 


از ۱۰ درصد موارد مرب وط به ساير وضعیت‌های قلبی 
ریوی تهدید کننده حیات هستند. در تعداد زیادی از بیمارانی 
که‌اخیر ناراحتی حاد قفسه سینه داشته‌انده سندرم حاد 
کرونر یا plo‏ علل حاد قلبی ریوی رد شده است ولی 
علت مشخص نشده atl‏ بنابراین برای بررسی تاراحتی 
سینه در غیاب یک علت جدی منابع و زمان زیادی 
مصرف می‌شود. با این حال گیج کننده آن است که ۲ 
تا ۶ درصد از بیماران مبتلا به ناراحتی سینه که تصور 
می‌شده Cle‏ ایسکمیک نداشته‌اند و از بخخش اورژانس 
ترخیص شده بودند. بعدها معلوم شده است که یک 
انفارکتوس میوکارد" (MI)‏ تسخیص داده نشسده داشته‌اند. 
در مقایسه با آفراد مشابهی که در بیمارستان بستری 
lot‏ بیمارانی که تشخیص انفارکتوس میوکارد در 
Lay!‏ مورد توجه قرار نگرفته استء خطر ۰ روزه مرگ 
و میری به اندازه ۲ برابر بیشتر دارند. 

۱ سیر طبیعی سندرم حاد کرونر بیماری حاد پرب‌کارده 
امبولی ریه و اورژانس‌های Cg FT‏ در فصول ۲۸۸ SAF‏ 
NW‏ 9۳ ۱ بحت lotus‏ در یک مطالعه بر روی 
بیش از ۲۵۰۰۰۰ بیمار با ناراحنی سینه غیر مشخص که 
تصور می‌شد علل قلبی ریوی ندارند میزان مرگ و میر 
۱ساله بعد از ترخیص کمنر از ۲ درصد بود و تفاوت قابل 
توجهی با مرگ و میر افراد هم سن از جمعیت عمومی 
نداشت. در یک مطالعه جمعینی بزرگ که بیماران مبتلا 
از مطالعه خارج کرده بوده میزان تقریبی حوادث قلبی 
عروقی در عرض ۲۰ روز در بیمارانی که درد حاد سینه 
dod ۳/۵‏ بود. 


fle‏ عمده ناراحتی سینه در این قسمت مورد بحث 
قرار می‌گیرند و در جدول ۱۹-۱ خلاصه شده‌اند. سایر 
موارد از شرح JLo‏ معاینه بالینی و آزمایشات تشسخیصی 
که به تشخیص کمک ALS, go‏ در قسمت بعدی بحث 
خواهد شد (به قسمت رویک رد به Loy‏ مراجعه کنید). 


ایسگمی/ آسیپ میوکارد 
ایسکمی میوکارد که باعث ناراحتی سینه می‌شو ده آنژین 


3 -Myocardial infarction 


— 


دز ااا TF ST‏ و 


vy 
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گوارشی ۴۲ درصد 

بیماری ایسکمیک قلیی VV‏ درصد 
سندرم دیواره قفسه سینه ۲۸ درصد 
پریکاردیت ۴ درصد 

پلوریت ۲ درصد 

آمبولی ریه ۲ درصد 

کانسر ریه ۱/۵ درصد 

آتوریسم آثورت ۱ درصد 

تنگی آئورت ۱ درصد 

هرپس زوستر ۱ درصد 


شکل ۱۹-۱ توزیع تشخیص نهایی در زمان ترخیص, در بیماران مبتلا به درد حاد سینه غیر تروماتیک 


صدری نام دارد و در بیمارانی که علاشم مربوط dy‏ سینه 
دارند از نظر بالینی در درجه Jol‏ اهمیت قرار دارد. ایسکمی 
میوکارد زمانی روی می‌دهد که بین اکسیژن‌رسانی به 
میوکارد و نیاز میوکارد به اکسیژن تعادل بر قرار نباشد و 
این pel‏ موجب ناکافی بودن اکسیژن رسانی برای برقراری 
نیازهای متابولیک قلب شود. مصرف اکسیژن میوکارد 
ممکن است با افزایش تعداد ضربان قلب» استرس دیواره 
بطنی» قدرت انقباضی میوکارد" افزایش می‌یابد. در حاللی 
که اکسیژن رسانی به میوکارد بر اساس میزان جریان خون 
کرونر و محتوای اکسیژن شریان کرونر تعیین می‌شود. وقتی 
ایسکمی میوکارد به اندازه کافی شدید و از نظر زمانی طولانی 
باسد (حتی به اندازه ۲۰ دقیقه» سیب سلولی برگشت pAb‏ 
روی می‌دهد و منجر به آنفارکتوس میوکارد می‌شود. 
شایع‌ترین Cole‏ بیماری ایسکمیک قلبی پلاک آتروماتو 
است که یک یا بیش از یک شریان اپیکاردیال کرونر را 
مسدود می‌سازد. بیماری ایسکمیک قلبی پایدار (فصل۲۹۳) 
اغلب به ete‏ تنگ شدگی آترواسکلروتیک ندریجی 
شریان‌های کرونر ایجاد می‌شود. آنژین پایدار" با حملات 
ایسکمی مشخص می‌شود که به طور مشخص با افزایش 
نیاز به اکسیژن در طی فعالیت فیزیکی ایجاد می‌شود و با 
استراحت بهبود می‌یابد. معمولا وقتی پارگی يا خراشیدگی" 
در یک Lie L‏ ضایعه آترواسکلروتیک روی دهد و موجب 
ایجاد لخته در کرونر شسود بیماری ایسکمیک قلب ناپایدار 


1 -Angina pectoris 
2 Contractility 
3 Stable angina 


4 -Erosion 


می‌شود (فصل۲۹۱ را ببینید). بیماری ایسکمیک قلبی 
ناپایدار از نظر بالینی با وجود یا عدم وجود آسیب قابل 
کشف میوکارد و وجود Ly‏ عدم وجود بالا رفتن قطعه ST‏ 
در نوارقلب؟ (ECG)‏ بیمار طبقه بندی می‌شود. زمانی که 
ترومبوز حاد کرونر ایجاد می‌شود ترومبوز SSD‏ کرونر 
ممکن است انسداد نسبی ایجاد کند که اغلب منجر dy‏ 
ایسکمی میوکارد بدون بالا رفتن قطعه ST‏ می‌شود. بیماری 
ایسکمیک ناپایدار قلبی با علاثم در حال استراحت فعالیت 
مختصر یا الگوی تسریع شونده مشخص می‌شود و وقنی 
آسیب قابل کشف در میوکارد وجود ندارد تتحت عنوان آنژین 
ناپایدار" و زمانی که شواهد نکروز میوکارد وجود دارد تحت 
عنوان انفارکت وس میوکارد ب‌دون بالا رفتن قطعه ST‏ 
(NSTEMI)"‏ طبقه بندی می‌شود (فصل۲۹۴). وقتی لخته 
در کرونر به صورت حاد و به طور کامل انسدادی است اغلب 
ایسکمی تمام جداره‌ای میوکارد روی می‌دهد و بالا رفتن 
قطعه ST‏ در نوارقلب و نکروز میوکارد منجر به تشخیص 
انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه ST‏ * می‌شود 
STEMI)‏ فصل ۲۹۵ را (sing‏ 

همچنین پزشکان باید مطلع باشند که علائم ایسکمیک 
تاپایدار ممکن است بیشتر به علت افزایش نیاز میوکارد 
به اکسیژن ایجاد شوند ( مفلا در زمان استرس شدید 
روحی یاتب)یابه علت کاهش اکسیژن رسانی به 
علت آنمی» هیپوکسی یا هیپوتانسیون روی دهند. با این 


5 -Electrocardiogram 

6 -Unstable angina 

7 -Non-ST elevation MI 
8 -ST elevation MI 
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جدول ۱٩۹-۱‏ چهره‌های بالینی مشخص در علل اصلی ناراحتی حاد قفسه سینه 


دستگاه 


عروفی 


دیوی 


calle. 


ایسکمی میوکارد 


پربکاردبت 


pee‏ حاد آتورت 


a) آمبولی‎ 


تولمونر 


پنومونی با پلوربت 


پنوموتوراکس خود 
به حودی 


شروع/ طول مدت 


آنژین ناپایدار: 

با فعالیت» byw‏ و 
استر sLoul vw‏ می‌شود؛ 
۲تا۰ ama‏ 

آنزین نایایدار: 

الگوی افزایش یابنده یا 
در زمان استراحت 
انفارکتوس میو کارد: 

اغلب بیش از ۳۰ دقیقه 


زوژه ممکن (ead‏ حمله‌ای 


باشد 


شروع ناگهانی درد غیر 
بل مهار 


شروع ناگیهانی 
هتعیر: 0 اعلب خار i>‏ 


شروع ناگهانی» چندین 
ساعت 


1 -Pressure 


قلبی عروقی 


فشار؛ فشردگ ی 


 شزوس‎ 


بلورتیک 


2 -Tightness 
3 -Squeezing 


4 -Heaviness 


5 -Bearning 
6 -Retrosternal 
7 -Pleuretic 


پشت جناغ » اغلب با انتبار 
فشرده شدن :سنگینی"» به گردن» فک» شانه‌هایا 


بازوها؛ گاه در اییگاستر 


شت جناغ dy Ly‏ سمت 


نوک قلب ؛ ممکین است 
dy‏ شانه چپ patio‏ شسود 


جلوی سینه که اغلب 
به پست و بین شانه‌ها 


منتشر می‌شود 


آمبولی 


Mele زير‎ 


oj) اغلب‎ ad bX, 


لترال در همان سمت 
پنوموتوراکس 


sc 

oe 6 

( Px 
oe 
۰ 


چهره‌های همراه 


گالوب 54 Ls‏ سوفل 
نارسایی میترال (نادر) 
در زمان درد؛ در موارد 
ایس‌کمی شدید با 
عوارض انفارکتتوس 
میوکارد 83 بارال 


ممکن است با نت نشسستن 
و wo‏ سین به جلو 
از ین بروه صدای 
مالشی ار 


با هییرتالسیون وا 
با سابر ببماری‌های 


بافت همبند همراه 
است؛ سوفل تار سابی 
انورت از دست رفتن 
نبض‌های محیطی 
تنگی نفس, افزایش 
تعداد تنمس (ain, SU)‏ 
تاکی کاردی و 
افزایش فشار وربدی 
دی 3 نف سر سرفه» 


ناه رال» صدای 
مالسی گاه‌گای 


8 -Sharp 

9 -Apex 

10 -Friction rub 
11 -Ripping 

12 -Pressure 

13 -Sub sternal 
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dual‏ جدول ۱٩-۱‏ چهره‌های بالینی مشخص در fle‏ اصلی ناراحتی حاد قفسه سینه 


te 


بادراز کشیدن یس 
ue ;‏ \ ۱ از صرف غذا تشدید 
گوارشی رفلاکس مری ۱۰-۶۰ دقیقه سوزش زبر جناغء pal gl‏ مشود با aah)‏ 
Og ge 4, by‏ 
فشارء Kus‏ تواند > 3 
ome alll Be ae oo eae Mies) eaedel‏ 
سوزش آنزین باشد 
زخم Sade‏ طولانی سوزش زیرجناغ»اپی‌کاستر ee‏ 
انی‌گاستر» یک چهارم فوفاد 7 
es ۱‏ ی ممکن است بعد از غذا 
بیماری کیسه صفرا طولانی Besa tcl TSS Lop‏ اد 
پیت ورین خسن 
گاهی منورم. حساس 
به pal‏ روی مفصل 
An:‏ کوستوکدریت متغیر درد استرنل گرم؛ ممکن است با 
فشار موضعی در معاینه 
ایحاد شود 
بیماری دیسک ‏ متغیر؛ممکن است ناگهانی درد؛ ممکن است همراه ی ممکن است با > CS‏ 
1 ۲ بازوها و شانه‌ها RS Ar,‏ 
گردنی اد با کرختی بانشد گردن تشدید شود 
تروما با گرفنگی با pode she‏ 
اغلب پیوسته کالیز 2 
عضلان ۵ pu‏ درد لوکالبزه به محل گرفنگی رد 
هرپس زوستر اغلب طولانی تیز b‏ سوزشی انتشار درمانومی sa‏ ز در محل 
متغیره اغلب با تنگ see ie‏ 
OO‏ را هی iss ale sant ced) fy‏ کی ونگ سس ۷ | مینست و بت و 9 
سایکولوژیک ee‏ پا فد رتافد جناغ باشد اابرتجرزسس سره 
روحی روانی یا طولانی بات اس پانیک با و جناغ ب لات Sal‏ 
بد" ظاهرمی‌بی esas‏ 
cc‏ ی تس ۲ 4 
-Strain 1 -Burning‏ 5 
-Panic 2 -Aching‏ 6 


7 -Doom 3 -Colicky 
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حال واژه سندرم حاد کرون ر که شامل آنژین bb‏ 
ایسکمی GUL!‏ می‌شود که با لخته شریانی حاد کروثر 
درمانی» یک سیستم استاندارد ده ترا طبقه بندی 
انفار کتوس میوکارد ناشی از ترومبوز حاد کرونر (نوع ۱) و 
انفارکتوس میوکارد ناشی از سایر علل عدم pls‏ عرضه 
9 تقاضای اکسیژن میوکارد (نوع ۲ فصل ۳۹۴ تقسیم 
بندی کر PaO Ge)‏ 

سایر عواملی که ممکن است در بیماری قلبی ایسکمیک 
و غیر ایسکمیکی دخالت داشته باشند مانند JMS!‏ عملکرد 
اندوتلیال بیماری عروق ریز و اسپاسم عروقی ممکن است 
به تنهایی Ly‏ همراه با ترواسکلروز وجود داشته باشند 
و ممکن است علت اصلی ایسکمی میوکارد در بعضی 
بیماران باشند. به op Le‏ روندهای غیر آترواسکلروتیک مانند 
اختلالات ماارزادی عروق کرونر پل‌های میوکاردیال" [به 
معنی عبور رگ کرونر از اخل میوکارد است که در زمان 
سیستول ممکن است انقباض yf‏ قسمت از میوکارد باعث 
بروز ایسکمی میوکارد شود آرتریت کرونر و بیماری کرونر 
ناشی از پرتوتابی می‌توانند منجر به انسداد کرونر شوند. 
به علاوه شرایطی که با نیاز شدید میوکارد به اکسیژن 
doy‏ آثورت (فصل 4۳۰۱ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک یا 
کاردیومیویاتی اتساعی ایدیوپاییک (فصل (FAV‏ می‌توانند در 
بیماران با یاب دون انسداد آترواسکلروتیک زمینه‌ای Ech‏ 
ایسکمی میوکارد شوند. 


مشخصات ناراحتی سینه ایسکمیک 

مشسخصات بالینی آنژین صدری" که اغلب به طور ساده 
آنژین نامیده می‌شود چه ناراحتی سینه ناشی از آنژین قلبی 
پایدار, آنژین ناپایدار یا انفارکتوس میوکارد Lidl‏ بسیار شبیه 
به هم هستند؛ تفاوت تنها در الگو و Job‏ مدت علایم 
مرتبط با این سندرم‌ها است (جدول ۱۹-۱).هبردن" در 
ابتدا آنژین را به صورت حس « خفگی" و اضطراب» توصیف 
کرد. احساس ناراحتی در قفسه سینه ناشی از ایسکمی 


1 -Myocardial bridging 
2 -Angina pectoris 

3 -Heberden 

4 -Strangling 

5 -Anxiety 


میوکارد به‌صورت درد" of Kew‏ فشرده A yd‏ له phe‏ 
با تنگ شدگی" بیان می‌شود. با این حال در تعداه کمی 
از ییماران کیفیت ناراحتی بسیار مبهم است و ممکن است 
به صورت فشردگی" خفیف یا تنها یک حس ناخوش ایند 
احساس شود که به عنوان حس کرختی"و سوزش" تجربه 
می‌شود. محل ناراحتی اغلب در پشت قفسه سینه است 
ولی انتشار شایع است و اغلب انتشار به سمت اولنار بازوی 
چپ؛ بازوی راست؛ هر دو بازو؛ گردن؛ فک و شانه‌ها ممکن 
است روی دهد. این حالات و سابر مشسخصات ناراحتی قفسه 
سینه ایسکمیک و تشخیص افتراقی از سایر fle‏ درد سینه در 
قسمت‌های بعدی این فصل مورد بحث قرار می‌گیرند ( به 
رویک رد به بیمار مراجعه کنید)., 

آنژین صدری پایدار معصولا به‌تدریج شسروع می‌شود و 
در عرض چند دقيقه به حد اکثر شدت می‌رسد و بعد 
در عرض چند دقيقه با استراحت Ly‏ با نیتروگلیسیرین" 
بر طرف می‌شود. ناراحتی به طور قابل پیش بینی با 
طبق تعریفه آنژین ناپایدار با ناراحتی سینه خود به خود 
محدود شونده‌ای مشخص می‌شود که فعالیتی است cdg‏ 
دفعات آن افزاییش يافته و به طور پیش رون ده با فعالیت 
فیزیکی کمتر یا حتی در استراحت روی می‌دهد. ناراحتی 
سینه مرتبط با انفارکتوس میوکارد به طور مشسخص» 
شدیدتر و طولان‌تر ell)‏ مساوی یا یش از ۴۰ دقیه) 
است و با استراحت برطرف نمی‌شود. 


مکانیسهم‌های ناراحتی‌سینه 
راه‌های عصبی درگیر در درد سینه ایسکمیک به خوبی 
West‏ رنف Fenny tered‏ نود در ات کم 
گیرنده‌های حساس شیمیایی و مکائیکی موضعی را 
تحریک می‌کنند که به نوبه خود باعث آزاد شدن آدنوزین» 
برادی‌کینین و ple‏ مواد را که انتهای حسی سمپاتیک و 
فیبرهای آوران واگ را فعال ALS ge‏ می‌شوند. فیبرهای 
آوران از اعصابی که به ۵ گانگلیون سمپاتیک فوقانی و ۵ 
-Aching‏ 6 
-Heavy‏ ? 
-Squeezing‏ ۶ 
-Crushing‏ 9 
-Constricting‏ 10 
-Tightness‏ 11 
-~Numbness‏ 12 
Burning‏ 13 
-Nitroglycerin‏ 14 


کت 


ی ی سس و 


- 
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ریشه دیستال توراسیک طناب نخاعی متصل می‌شونده عبور 
می‌کنند. از آن‌جا Laat‏ به تالاموس منتقل می‌شوند. در 
طناب نخاعی؛ ایمپالس‌های آوران سمپاتیک قلبی ممکن 
است با ایمپالس‌های ساختمان‌های سوماتیک توراسیک هم 
پوفتانی دافستهباهند alg‏ هم‌گزای lL‏ همکی است انسامن 
انتشار درد قلبی باشد. به ogc‏ فیبرهای آوران واگ قلبی 
در هسته ol,‏ منف رد" مدولا سیناپس می‌کنند و سپس به راه 
اسپاینوتالامیک" فوقانی گردنی می‌روند و این aly‏ ممکن است 
در احساس درد آنژینی در گردن و فک نقش داشته باشد. 


بیماری‌های پری-کارد و سایر بیماری‌های میوکارد 
(همچنین به فصل ۲۸۸ مراجعه کنید) 
التهاب پرکارد به fle‏ عفونی و غیر عفونی می‌تواند باعث 
ناراحتی حاد يا مزمن قفسه سینه شود. سطح احشایی و قسمت 
عمده سطح جداری پریکارد نسبت dy‏ درد غیرحساس است. 
بنابر این عقیده بر این است که درد ناشی از پریکاردیت» در 
اصل مربوط ay‏ التهاب پلور است و در علل عفونی پریکاردبت 
که به طور مشخص یلور را درگیر می‌کنند شایع‌تر است. به 
علت وجود این ارتباط با پلور ناراحتی ناشی از پریکاردیت 
اغلب ماهیت پلورتیک دارد که با تتفس, سرفه يا تغییر 
وضعیت تشدید می‌شود. علاوه بر این به علت هم پوشانی 
عصب رسانی حسی مرکز دیافراگم توسط عصب فرنیک با 
فیبرهای حسی سوماتیک که از قسمت‌های سوم تا پنجم 
گردنی Like‏ می‌گيرند درد پلورتیک پریکاردیت اغلب به شانه 
و گردن منتشر می‌شود. درگیری سطح مجاور پل ور دیافراکم 
طرفی می‌توآند موجب درد در قسمت فوقانی شکم شود. 

GLa‏ حاد و سایر بیماری‌های غیر ایسکمیک میوکارد نیز 
می‌توانند باعث ناراحتی قفسه سینه شوند. علاتم مربوط به 
کاردیومیوپات یتاکونسوب و [(مرتبط با استرس) اغلب به طور 
ناگهانی با درد سینه و تنگی نفس شروع می‌شوند. این شکل 
از کاردیومیوپاتی در شایع‌ترین شکلی که بروز می‌کند با واقعه 
استرس‌زای روحی روانی با فیزیکی تحریک می‌شود و ممکن 
است از انفارکتوس حاد میوکارد تقلید کند؛ زیرا اختلالات نوار 
قلب شامل بالا رفتن قطمه ST‏ و بالا رفتن نشانگرهای 
va vl‏ میوکارد در این بیماری شایع است. مطالعات مشاهده‌ای 
به نفع شیوع بیشتر در زنان بالای ۵۰ سال هستند. علائم 
میوکاردیت حاد تسد بر یه سینه Col glare‏ 


[ -Nucleus tractus solitarius 
2 -Spinothalamie tract 


3 -Takoatsubo 


ناشسی از آسیب ایسکمیک میوکارد یا فزایش شدید در استرس 
دیواره cali‏ از عملکرد نامناسب بطنی باشد. 


بیماری‌های آثورت (هم‌چنین به فصل ۳۰۱ مراجعه کنید). 

دیسکسیون حا دآتورت" (شکل ۱۹-۱) cde‏ ناشایع‌تری 
برای ناراحتی سینه است ولی اهمیت زیادی دارد زیرا در 
بعضی موارد در صورت تشخیص دیر یا عدم درمان» روند 
بیماری وخیم خواهد بود. سندرم‌های حاد آتورت شامل 
طیفی از بیماری‌های حاد آتورت می‌شوند که ناشی از 
اختلال در لایه Lyte‏ از دیواره آثورت هستند. دیسکسیون 
آتورت به علت یک پارگی در انتیما ایجاد می‌شود که 
Nets Lede‏ یکمن کاب ماگنه 
می‌شود. زخم نف وذ “OL uF‏ عبارت است از زخمی شدن 
پلاک آتروماتوی آثورت که از ALY‏ انتیما به سمت مدیای 
آنورت گسترش می‌یابد و توانایی شروع یک دیسکسیون 
داخل لابه مدیا و یا ob‏ شدن dy‏ سمت ادوانتیس را دارد. 
هماتوم داخل جداری یک هماتوم جداره آتورت است که 
جداشدگی" قابل تشسخیص انتیما ندارد و پارگی مشخص 
رادیولوژیک و لومن oh yd IS‏ نمی‌شود. همات وم داخل 
جداری می‌تواند یا ete ay‏ پارگی رگ‌های خون‌رسانی 
کننده به عروق*یاباشیوع کمتر به علت زخم ناف 
ایجاد شود. 

هریک از این زیر نوع‌های سندرم حاد آثورتی به طور 
معمول با ناراحتی سینه بروز می‌کنند که اغلب شدید با 
شروع ناگهانی هستند و گاه کیفیت آن‌ها به صورت پاره‌کننده؟ 
توصیف می‌شود. سندرم‌های حاد آئورت که آتورت صعودی 
را درگیر می‌کنند بیشتر در خط وسط و جلوی سینه درد ایجاد 
می‌کنند» در حالی که سندرم‌های آتورت نزولی اغلب با درد 
پشت تظاهر می‌یابند. بنابراین دیسکسیون‌هایی که در آئتورت 
صعودی شروع می‌شوند و به آئورت نزولی گسترش می‌یابنه 
بیشتر تمایل دارند در قدام سینه درد ایجاد کنند که dy‏ سمت 
خلف و بین دو کتف گسترش می‌يابد. دیسکسیون آتورت 
پروگزیمال (نوع ۸ در نامگذاری استانفورد) در مسرض خطر 
بالا یرای عوارض هستند که ممکن است وضعیت بالینی 
را تحت تأثیر قرار دهند که عبارتند از: (۱) اشکال در ورودی 
شریان‌های کرونر از تور که مس است باعث انفار کتوس 


4 -Acute aortic dissection 
5 - False iumen 

6 - Penetrating ulcer 

7 -Flap 

5 - Vasa vasorum 

9 - Tearing 
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میوکارد شود؛ (۲) پاردشدن دریجه آتورت که منجر Ay‏ 
نارسایی آثورت می‌شود؛ (۳) پارهشدن هماتوم به فضای 
پربکاردی که منجر به تأمپوناد پریکارد می‌شود. 

دانستن اپیدمیولوژی سندرم‌های حاد آتورت می‌تواند در 
آگاهی از این گروه نسبتاً کم شیوع بیماری‌ها کمک‌کننده 
باشد (ب روز تخمینی سالیانه ۲ مورد در ۱۰۰/۰۰۰ نفر است). 
دیسکسیون غیر تروماتیک آٌورت در LE‏ هیپرتانسیون یا 
شرایطی که با خراب شدن اجزای الاستیک یا عضلانی 
مدیای آئورت همراهند شامل حاملگی, دربچه آشورت دو لتی, 
بیماری‌های مادرزادی بافت همبند مانند سندرم مارفان و 
هلردانكوس بسیار نادند 

آگرچه در اغلب موارد آنوریسم آئورت بی‌علامت است 
آنوریسم‌های آشورت توراسیک می‌توانند با فشار بر 
ساختمان‌های مجاور درد سینه ly pis iy‏ ایجاد بر 
این درد ماهیت تدریجی» عمیق و گاه شدید دارد. در LEE‏ 
دیسکسیون آثورت آئورتیت عفونی یا غیر عفونی cde‏ نادری 
برای ناراحتی سینه یا پشت است. 


مشکلات‌ریوی 

مشکلات ریوی و عروق پولمونر که باعث ناراحتی سیند 
می‌شوند ol ob‏ با تنگی نفس هستند و اغلب علائمی ایجاد 
می‌کنند که ماهیت پلورتیک دارند. 

آمبولسی زیه (همچنین به فصل ۳۰۰ رجوع کنید). آمبولی 
ریه (با شیوع سالیانه حدود ۱ در ۱۰۰۰ تفر می‌تواند باعث 
ناراحتی سینه و تنگی نفس شود که ماهیست ناگهانی دارد. 
ناراحتی سینه ناشی از آمبولی ریه به طور مشسخص الگوی 
پلورتبک درد و می‌توند به علت (۱) درگیری سطح پلورتیک 
ریه مجاور یک امبولی ریه؛ (۲) اتساع شریان پولمونر؛ (۲) 
احتمال استرس دیورهبطن راست یا ایسکمی زینو کار 
به علت هیپرتانسیون پولمونر حاد ایجاد شود. درد مرتبط با 
آمبولی ریه کوچکه» اغلب دو طرفه 9 به صورت پلورتیک 
است و باور بر این است که مکانیسم آن مورد اول باشد. در 
عوض آمبولی ریه حجیم ممکن است درد شدید زیر استرنوم 
ایجاد کند که ممکن است از انفار کتوس میوکارد تقلید کند و 
احتمالا مکانیسم بلق وه آن مورد دوم یا سوم از سوارد مذکور 
است. همچنین آمبولی حجیم با نیمه حجیم" ممکن است 
با سنکوپ هیپوتانسیون و علائم نارسایی قلب راست همراه 
باشد. pls‏ تظاهرات معمول که در تشخیص آمبولی ریه 
کمک کننده هستند بعدا در همین فصل بحث خواهند شد 
Seal)‏ رورکرد ت#ییمر مرلصه کنید 


i - Sub massive 


پنوموتوراکسس ‏ (همچنین بسه فصل ۲۱۷ مراجع ه 
کنید). پنوموتوراکس خودبه‌خودی اولیه یک علت نادر 
برای ناراحتی سینه است که بروز تخمینی سالیانه آن 
در ایالات متحده ۷ در ۱۰۰/۰۰۰ در بین مردان و کمتر 
از ۲ در ۰ در بین زنان است. عوامل خطر عبارتند 
ازن جنس oy She‏ سیگار کشیدن» سابقه فامیلی و سندرم 
مارفان. علاشم اغلب شروع ناگهانی دارند و تنگی نفس 
ممکن است خفیف باشد. به این ترتیب گاه مراجعه 
به کادر پزشکی با تاخیر انجام می‌شود. پنوموتوراکس 
خودبه‌خودی انویه ممکن است در بیماران مبتلا به 
بیماری spy‏ زمینه‌ای مثل بیماری انسدادی مزمن ریوی» 
اسم پا فیبروز سیستمیک روی دهد و اغلب علائمی soul‏ 
می‌کند که شدیدتر هستند. پنوموتوراکس فشارنده یک 
اورژانس پزشکی است که به علت گیر افتادن هوا در 
LS‏ توراکس منجر به کولایس همودینمیک می‌شود. 

سایر بیماری‌های پارآنشيم پلسور بسا عسروق ریوی 
[همچنین به فصل ۲۰۴ ۳۰۵ و ۲۱۶ مراجعه کنید). اغلب 
بیماری‌های ریوی که درد سینه ایجاد می‌کنند مشل پنومونی 
یا بدخیمی به علت درگیری بلور Ly‏ ساختمان‌های مجاور 
باعث این حالت می‌شوند. پلورزی" به طور مشخص به عنوان 
دردی مشابه cole‏ با چاقو توصیه می‌شود که با سرفه یا دم 
تشسدید می‌شود. در عوض هیپرتأنسیون مزمن پولمونر می‌تواند 
به صورت درد سینه بسیار سبیه آتژین تظاهر یابد که پیشنهاد 
کننده ایسکمی میوکارد بطن راست در بعضی موارد است. 
بیماری فعال راه‌ه ای هوایی نیز به طور مشابه می‌تواند به 
جای پلورزی باعث فشار بر سینه با تنفس شود. 

علل pak‏ قنبی ریوی 

علل گوارشی (همچنین به فصل ۳۳۴ مراجعه کنید). 
علل گوارشی شای‌ترین علل ناراحتی سینه غیر تروماتیک 
هستند و اغلب علائمی ایجاد می‌کنند که افتراق آن‌ها 
از ببضی fle‏ مهم‌تر درد سینه Lisle‏ ایسکمی میوکارد 
مشکل است. اختلالات مری dy‏ خصوص ممکن است 
در مشخصات و محل درد از آنژین تقلید کنند و باید در 
تشخیص افتراقی درد سینه در نظطر گرفته شوند 
JS)‏ ۱۹-۱ و جدول ۸٩-۱‏ رفلاکس اسید اغلب 
باعث ناراحتی سوزاننده" می‌شود. در عوض درد اسپاسم 
مری اغلب شدید و فشارنده است که محل آن Coady‏ 
جناغ و مشابه آنژین است و ممکن است با نیتروگلیسرین 
Ly‏ آنتاگوسیت‌های کانال کلسیمی دی‌هیدروپیریدینی 


2 - 
3 - ۲ 


4 - Burning 
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Jt]‏ نیفه دیپین-مترجم| برطرف شود. همچنین ممکن 
است درد سینه به علت آسیب به مری ایجاد شود مثل 
مالوری - وایس" و Ly‏ پارگی مری (سندرم بوتره او" به 
علت استفراغ شدید) ایجاد شود. محل در بیماری اولسر 
سینه هم منتشر شود (جدول ۱۹-۱). 

اختلالات کبدی -صفراوی شامل کوله سیستیت و کولیک 
صفراوی ممکن است از بیماری‌های حاد قلبی ریوی تقلید 
کنند. اگرچه درد ناشسی از این بیماری‌ه اغلب در ربع فوقانی 
راست شکم لوکالیزه می‌شوند. این درد متغیر است و ممکن 
است در اپیگاستر حس شود و به پشت و قسمت تحتانی 
منتشر شود. این ناراحتی گاهی به AT‏ منتشر می‌شود 
یا ممکن است در موارد خفیف در شانه احساس شود که 
پیشنهاد کننده تحریک دیافراگماتییک است. درد تدربجی 
است. اغلب چندین ساعت طول می‌کشد به طور خود به 
خودی بدون علامت در بین حملات از بین می‌رود. درد ناشی 
از پانکراتیت به طور مشسخص درد ناحیه اپیگاستر است که به 


Jobe‏ عضلانی اسکلتی و سایر fale‏ (همچنین به 
فصل ۳۹۳ مراجعه کنید). نراحتی سینه می‌تواند توسط 
هریک از اختلالات عضلانی اسکلتی که قفسه cdi‏ 
اعصاب قفسه سینه» گردن و اندام‌های فوقانی را درگیر 
می‌کند ایجاد شود. کوستوکندریت" که تندرنس محل 
اتصالی دنده به غضروف ایجاد می‌کند (سندرم تایتر) 
نسبتا شایع است. رادبکولیت گردنی ممکن به صورت 
درد طولانسی و ثابست در قسمت فوقانسی سینه و ادام‌ها 
تظاهر یابد. درد ممکن است با حرکت گردن تشدید 
ششود, gly al‏ مکی por J Cetera Al‏ روی 
شبکه براکیال توسط دنده گردنی و تاندنیت Ly‏ بورسیت 
درگیر کننده شانه چپ ایجاد شود و از انتشار آنژین تقلید 
کند دردی که انتشار درماتومی دارد نیز می‌تواند به علت 
گرفتگی *عضلات بین دنده‌ای Ly‏ توسط هرپس زوستر 
ایجاد شود (فصل ۲۱۷). 


مشسکلات روحسی روانی: در حدود ۱۰ درصد بیمارانی که 
با درد حاد سینه به اورژانس مراجعه می‌کنند» دجار اختلال 


i - Maliory-weiss tear 
2 - Boerhaave 

3 - Costo chondritis 

4 - Tietzs syndrome 


5 - Cramping 


SY‏ یا یک حالت مش ابه هستند (جدول ۱۹-۱). این 
سندرم ممکن است شامل احساس فشردگی" یا درد قفسه 
سینه باشد که همراه با احساس اضطراب و اشکال در نفس 
cin econ aa re‏ راهن گت زا-9 


با توجه به گستردگی علل بالقوه و خطر ناهمگون بروز 
عوارض جدی در ییمارانی که با ناراحتی سینه غیر تروماتیک 
مراجعه می کنند. اولویست اقدامات بالینی اولیه عبارتند از (۱) 
پایدار بودن بیمار و (۲) احتمال آن که بیمار دچار مشکلی 
باشد که ممکن است تهدبد کننده حیات باشد. fle‏ پرخطری 
که اهمیت بیشتری دارند عبارتند از: روندهای قلبی ریوی 
شامل سندرم‌های حاد کرونر سندرم‌های حاد yg‏ 
آمبولی yy‏ پنوموتوراکس فشارنده و پریکاردیت با تامپوناد. 
در بین علل غیر قلبی ریوی درد سینه پاره شدن مری 
الا Sass ileus lela gaeuin,‏ 
Lay‏ مبتلا به این حالات با وجود آن که در ابتدا خوب به 
نظر می‌رسد» ممکن است به سرعت بد حال شود. سایر 
افراد مبتلا به حالات غیر قلبی ریوی پیش AT‏ بهتری 
در طی تکمیل بررسی تشخیص دارند. یک بررسی سریع 
هدفدار برای le‏ جدی قلبی ریوی در بیمارانی که درد حاد 
ار یبای A‏ زان دراه کر دنه هم 
خاصی دارد. در بیمارانی که به صورت سرپایی با درد مزمن 
یا دردی که بهبود یافته است مراجعه کرده‌اند منطقی است 
که یک ارزیابی تشخیصی عمومی انجام شود (به قسمت 
ارزیابی ناراحتی سینه در مطالب بعدی رجوع کنید). تعدادی 
از سوالاتی که ممکن است در ارزیابی بالینی بیماران مبتلا 
ay‏ ناراحتی سینه مورد استفاده قرار گیرنده در جدول ۱۹-۲ 
نشان داده شده‌اند. 


شرح حال 

ارزیابی ناراحتی سینه غیر تروماتیک بستگی زیادی به 
شرح حال بالینی و معاینه فیزیکی برای انتخاب تست‌های 
تشخیصی دارد. پزشک ارزیابی‌کننده باید کیفیت» محل 
(شامل انتشار) و الگو (شامل شروع و طول مدت) درد و نیز 
هرگونه عامل تحریک‌کننده و مرتفع‌کننده را ارزیابی کند. 
وجود علائم همراه نیز ممکن Cowl‏ در تشخیص مفید باشند. 

کیفیست درد: کیفیت ناراحتی سینه به تنهاییی هرگز 
بسزای تشه خیص gS hele‏ تست سا انشا 


6 ۰ Panic disorder 
7 - Tightness 
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جدول ۹-۲٩۱.مواردی‏ که در ارزیابی بیماران مبتلا به ناراحتی سینه در نظر گرفته می‌شوند. 


LI‏ ناراج سینه می‌تواند به cote‏ یک حالت حاد بالق وه تهدید کننده 
حنی می Ay‏ 


در صورت منفی بودن باسخ سوال LT Sal‏ ناراحتی می‌تواند ناشسی 
از یک حالت مزمن بائسد که منجر به عوارض جدی شده باشد؟ 


در صورت منفی بودن سوال قبلی LT‏ تاراحتی می‌تواند به علت یک 
حالت ob‏ باشد که اززش یک درمان خاص را داشته باشد؟ 


در pat‏ این صورت ناراحتی می‌تواند به علت یک حالت مزمن قابل 


مشسخصات درد در a‏ شک بالینی اولیه و ارزیابی 
احتمال یک رون د قلبی ریوی جدی به خصوص 
سندرم حاد کرونر (جدول ۱۹-۱) EB‏ محوری دارد 
(شکل ۱۹-۲). فشارا یا احساس فشردگی" با تظاهر 
تیپیک درد ایسکمیک میوکارد هم‌خوانی دارد. با این حال 
پزشکان باید به یاد دائسته باشند که بعضی بیماران با 
علائم ایسکمی سینه هرگونه درد را انکار می‌کنند و در 
عوض از تنگی نفس يا احساس میهم اضطراب شکایت 
دارند. شدت ناراحتی,» دقست تشخیصی پایینی دارد. 
اغلب کمک کننده است که در مورد نشابه ناراحتی با 
علاثم ایسکمی قلبی سوال شود. کیفیت درد با حالت 
نافذ» مشابه جراحت چاقو یا درد پلورتیک» برای آنژین 
غیرمعمول است. با این حال گاهی بیمارن, کلمه تیز؟ 
رابرای بیان شدت ناراحتی استفاده می‌کنند تا کیفیت 
آن. ناراحتی پلورتیک پیشنهاد کننده روندی است AS‏ 
درگیرکتن ده gh‏ پریکاردیت» آمبولی Ly day‏ روندهای 
پارآنشیم ریوی است. با شیوع کمتر درد پریکاردیت یا 


1 - Pressure 
2 - Tightness 
3 - Stabbing 
4 -Sharp 


بیماری ایسکمیک قلبی نایایدار 
دیسکسیون آتورت 
پنوموراتوراکس 

آمبولی ریه 


آنژین job‏ 
هبیرناسیون‌پولموتر 
تنگی مور نت 
بریکاردیت 

هربس زوستر 
پنومونی /بلوربت 
رفلاکس مری 


اسپاسم مری 
بیماری زخم بیتیک 


ple‏ ییماری‌های گوارشی 

بیماری دبسک گردنی . . 

آر تر یت شانه با مهرد . 
کوستوکندربت ۱ 
ple‏ بیماری‌های عضلانی -اسکلتی 
اضطراب 


آمبولی حجیم ریه حالت فشار تدریجی شدید یا درد دارد 
که ممکن است افتراق آن از ایسکمی میوکارد مشکل 
باشد. درد پاره کننده؟ یا شکافنده" اغلب توسط بیماران 
مبتلا به دیسکسیون حادآورت توصیف می‌شود هر 
چند اورژانس‌های حاد آتورت نیز Ay‏ صورت درد دید 
و شبیه جراحت چاقو تظاهر می‌یابند. کیفیت سوزاننده* 
ee alata gs‏ رفلاکیی اشنمد با ممتاری اراس 
Sosy‏ باشد ولی همچنین در ایسکمی میوکارد هم ممکن 
است روی دهد. درد مری به خصوص اسپاسم مری» 
ممکن است ناراحتی فشارنده" شدیدی باشد که مشابه 

محسل تاراحتسی: Jove‏ زیر جناغ با انتشار به گردن» شانه 
یابازو مشخص‌کننده ناراحتی ایسکمیک میوکارد است. در 
بعضی بیماران ممکن است تنهانشانهایسکمی, درد در محل 
انتشار باشد. هر چند دردی که بسیار موضعی باشد مثلا دردی 
که محل آن بانوک انگشت قابل نشان دادن باشده برای 


5 - Aching 

6 - Tearing 

7 - Ripping 

8 - Burning 

9 - Squeezing 
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1 


2 25 3 35 4 45 5 


opus‏ احتمالی برای yagi lal‏ میوکارد 


افزایش احتمال انفارکتوس میوکارد ‏ , 


| انتشار dy‏ دست یا شانه راست 


Hokies et eg 9 ee : 

aay |‏ مرتبط با فعالیت 
me‏ انتشار به دست چپ 

De ene eae | |‏ مرتبط با تعریق 

AT | |‏ مرتیط با تهوع و استفراغ 


1 ۱ 
| 


۱ | بدتر از آنژین قبلی یا مشابه 
LT‏ به عنوان فشار توصیف شود 
کاهش احتمال انقارکتوس میوکار 1 

| تسه محل درد زیر پستان 

| | ۱ | با لمس درد مشایهی ایجاد شود 

| ۱ ید به عنوان تیز توصیف شود 

۱ ."ات با تخییر وضعیت ایجاد شود 

88 پلورتیک باشد [یاتتفس تشدید شود] 
15 1 05 0 


شکل ۱۹-۲. ارتباط مشخصات درد سینه با احتمال انفار کتوس حاد میو کارد 


آنژین بسیار غیر gale‏ است. در صورتی که محل ناراحتی 
پشت جناع باشد بابد درد با منشاًمری در نظر گرفته شود؛ 
هر چند سایر مشکلات گوارشی اغلب با دردی تظاهر 
می‌بابند که در سکم با اییگاستر بیتسترین شدت را دارند و 
ممکن است dy‏ سینه منتشر شوند. همچنین ممکن است 
آنژین در محل اپیگاستر روی دهد [درد ایسکمی سطح تحتانی 
eles spas coi‏ ری ارم شاه سر | هر 
حال دردی که تنها در بالای فک فوقانی یا پایین اپیگاستر 
حس شود به ندرت آنژین است. درد شدیدی که dy‏ پشت 
به خصوص بین 99 تیغه شانه منتشر می‌شود باید سندرم 
حاد آثورت را در نظر آورد. انتشار به ناحیه تراپزیوس (کول) 
مشخصه درد پریکاردی است و اغلب با آنژین روی نمی‌دهد. 

gS‏ ناراحتی ایسکمیک میوکارد اغلب در عرض چند 
دقيقه شروع می‌شود و با فعالیت تشدید و با استراحت 
تخفیف می‌یابد. در عوض دردی که بلافاصله به حداکثشر 
شدت خود می‌رسد بیشتر پیشنهاد دهنده دیسکسیون آئورت 
آمبولی Ly dy‏ پنوموتوراکس خودبه‌خودی است. دردی که 
زودگذر (تنها چند ثانیه) باشد به ندرت Laie‏ ایسکمیک دارد. 
همچنین دردی که شدت آن برای مدت طولانی یکسان 
است (ساعت‌ها و با روزهای متعدد) در صورتی که در غیاب 
سایر روندهای بالینی مثل نوار قلب غیر طبیعی افزایش 
نشان‌گرهای قلبی یا عواقب بالینی Ste)‏ نارسایی قلبی یا 
کاهش فشسار خون) ایجاد شود احتمال کمی دارد که ناشی از 


ایسکمی میوکارد باشد. هم ایسکمی میوکارد و هم رفلاکس 
اسید ممکن است در صبح شروع شوند که در مورد رفلاکس 
به ote‏ فقدان غذا برای جذب اسید معده است. 

عوامل ایجاد کنضده و برطرف کننشده: بیماران 
مبتلا به درد ایسکمیک میوکارد اغلب ترجیح می‌دهند 
که استراحت کنند بتشینند یاراه نروند. با این حال 
پزشکان باید از پدیده «گرم شدن آنژین» آگاه باشند. 
در این حالت در بعضی از بیماران» با ادامه همان مقدار 
فعالیت پاحتی فعالیت شدیدتر انزین بهبود می‌یابد 
(فصل (VW‏ تغییر در شدت درد با تغییر در وضعیت Ly‏ 
حرکت اندام‌های فوقانی و گردن احتمال کمی دارد 
که منشاً ایسکمی میوکارد داشته باشد و مطرح کننده 
علل عضلانی اسکلتی است. با این حال درد پریکاردیت 
tel‏ در وضعیت خوابی ده Coty diy‏ بدتر می‌شود و با 
معده به مری ممکن است با JSS‏ بعضی غذاها Ly‏ 
وضعیت خوابیده تشدید شود. ممکن است بانشستن 
بهب ود ایجاد شود. 

تشدید با خوردن پیشنهاد دهنده fle‏ گوارشی مثل بیماری 
ولسرپپتیک» ee‏ است. معمولا بیماری 
دار ‌شودباین ra‏ در مواردی که آترواسکلروز شدید 
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کرونر وجود دارد توزیع مجدد خون به عروق احشایی پس از 
خوردن ممکن است باعث بروز آنژین پس از خوردن MAE‏ 
شود. ناراحتی ناشی از رفلاکس اسید و بیماری زخم پپتیک 
el‏ با درمان‌های otal‏ اسید کاهش می‌یابند. برخلاف 
olen‏ مبتللابه آنژین, احتمال آن که فعالیت فیزیکی بر 
علائم گوارشی ایجاد کننده درد سینه تأثیری داشته باشند 
بسیار کم است. بهبود ناراحتی در عرض چند دقيقه پس از 
تجویز نیتروگلیسیرین» پیشنهاد کننده ایسکمی میوکارد است؛ 
وی به اندازهکاقیبرای تثستیص قعمی ایسکمی میوکار 
حساسیت و ویژگی ندارد. اسپاسم مری نیز ممکن است ay‏ 
سرعت با نیتروگلیسیرین رفع شود. در صورتی که به دنبال 
تجویز نیتروگلیسیرین بیش از ۱۰ دقیقه تاخیر در بهبود علائم 
وجود داشته باسد پيشنهادکننده آن است که یا علائم توسط 
ایسکمی میوکارد ایجاد نشده‌اند یا ناسی از ایسکمی شدید 
مانند انفارکتوس حاد میوکارد هستند. 

علانم همراه: علاتمی که همراه ایسکمی می وکارد وجود 
aed‏ و تعریق» تنگی نفس» تههوع» خستگی» 
غش!۲ 9 آروغ ogre 4 eee ey,‏ این pile‏ ممکن است dy‏ 
تنهایی به عنوان معادل‌های آنژین وجود داشسنه باشند (منظور 
وجود pile‏ ایسکمی میوکارد به جر آنزین تیپیک است)؛ که 
این علائم به خصوص در زنان و افراد پیر بیشستر دیله می‌شسود. 
تنگی نفس در حالات متعددی که جزء 3 تشخیص افتراقی درد 
سینه است روی می‌دهد و بنابراین افتراق دهنده نیست؛ ولی 
ور برچ ری 
است. شروع SUSE‏ دیسترس ننفسی مطرح کننده آمبولی 
ریه و پنوموتوراکس خودبه‌خودی است. هموپتزی ممکن است 
نا ول )42 روی دهد. ممکن است در نارسایی قلبی شدید 
خلط کف آلود با رگه‌های خون دیده شود ولی اغلب نشان 
دهنده علل مربوط dy‏ پارانشیم ریه به عنوان عامل علائم 
سینه است. مراجعه با سنکوپ یا حالات قبل از سنکوپ؛ به 
نفع آمبولی ربه با اثرات همودینامیک قابل توجه یا دیسکسیون 
آشورت و نیز آیتمی‌های مربوط به ایسکمی oS)‏ است. 
اگرچه تهوع و استفراغ پیش نهاددهندهاختلالکوارشی هستند 
این علائم ممکن است در انفارکتوس میوکارد (بیشتر انفارکت 
سطح تحتانی قلب) روی دهند که cde Ls‏ آن فعال شدن 
رفلکسی واگ یا تحریک گیرنده‌های بطن چپ به عنوان 
جزتی از رفلکس بزولد - جاریش" است. 


1 - Postprandial angina 
2 - Faintness 

3 - Eructation 

4 - Pre-syncope 

5 - Bezald-Jarisch reflex 


بیمار a‏ عوامل خطر آترواسکلروز (فصل e‏ ۳۹۱ 
ترومبوآمبولی وریدی (فصل ۲۰۰) و نیز شرایطی AS‏ بیمار 
را مستعد به اختلالات خاصی ee‏ کت هویب ره 
عنوان مثال شرح‌حال بیماری بافت همبند مثشل سندرم 
مارفان Lb‏ شک پزشک را نسبت به سندرم حاد آثورتی 
co) Je‏ ممکن cal‏ سرنخ‌هایی ر درباره افسردگی 
یا حملات پانیک قلبی محیاسازد. 


علاوه بر بررسی اولیه بیمار از نظر پایدار بودن وضعیت 
بالینی» معاینه بالینی بیمار Mage‏ به ناراحتی سینه می‌تواند 
شواهد مستقیمی برای بعضی علل خاص درد سینه ارائه کند 
(مثل فقدان یک طرفه صداهای ریوی می‌تواند عوامل 
بالفوه ایحاد [Ue‏ حاد قلبی ریوی را شناسایی LS‏ (مثل 
هیپرتانسیون کنترل نشده4 حالات همراه را شناسایی کند 
(مشل بیماری انسدادی ریوی)» و عوارض مربوط به علائم 
در زمان بروز را نشان دهد (مثل نارسایی قلبی). با این حال 
یی هدر تمار مسا قاری اس fae‏ 
ناپایدار ممکن است یافته‌های معاینه بالینی طبیعی باشند. 
معاینه بالینی طبیعی به طور قطعی (از نظر عدم وجود 
بیماری) اطمینان بخش نیست. 

معاینه عمومی: وضعیت عمومی بیمار در ارائه تشسخیص 
اولیه برای شدت‌:بیماری Ce NOUS SoS‏ بیماران 
مبتلا a‏ انفارکتوس حاد میوکارد با سایر اختلالات 
حاد قلیبی ربوی اغلب مضطرب ناراحت رنگ‌پریده 
سیانوتیک یا دارای تعریق به نظر می‌رسند. بیمارانی AS‏ 
سینه خود را ماساز می‌دهند Ly‏ محکم می‌گیرند ممکن 
ces‏ درد خود Sy Ly ly‏ مشست بسته بر روی استرنوم 
توصیف کنند (علامت لوین* گاه وضعیت بدن کمک 
کننده است. مثلا بیماران مبتلا به سندرم مارفان به 
طور تیپیک مردان جوان قد بلند لاغری هستند که 
ممکن است با پنوموتوراکس خودبه خودی مراجعه کنند. 

علانم حیاتسی: تأکی‌کاردی و هیپوتانسیون قابل توجه 
نشان دهنده عواقب مهم همودینامیک علت زمینه‌ای ناراحتی 
سینه هستند و باید بررسی سریع برای شدیدترین علل» 
مثل آنفارکتوس حاد میوکارد با شسوک کاردیوژنیکه آمبولی 
حجیم ری پریکاردیت با تامپوناه Ly‏ پنوموتوراکس فشارنده 
را در پی داشته باشد. اورژانس‌های حاد آثورت اغلب همراه 


هپرتانسیون شدید بروز می‌کنند gly‏ ممکن است در مواردی 


sapere t= i NC NE ETAT, 


6 - Levine’s sign 


SS EE يا | سا‎ of 
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که درگیری عروق کرونر ایجاد شده باشد يا دیسکسیون به 
پربکارد Ly ol,‏ کرده باشد با کاهش شدید فشارخون بروز 
نماید. تاک کاردی سینوسی یکی از تظاهرات مهم آمبولی 
نسبتا حجیم ریه است. Aig, SE‏ و هیپوکسمی دلالت بر علل 
زیرا ممکن است در انفارکتوس میوکارد ترومبوامبولی و عفونت 
وت 

زیوی: معاینه ربه ممکن است نشان دهنده یک علت 
dle‏ ریوی باشد مانند پنومونی» سم یا پنوموتوراکس. اختلال 
عملکرد بطن چپ ناشی از ایسکمی/ انفارکتوس شدید و نیز 
عوارض حاد دریچه‌ای انفارکتوس میوکارد یا دیسکسیون 
آتورت می‌توانند منجر pal dy‏ ریه شوند که نان دهنده خطر 
بالا است. 

ty pails‏ در بیماران مبتلا به ایسکمی حاد میوکارد اغلب نبض 
ورید ژوگولار طبیعی است ولی ممکن است در تأمپوناد یا 
اختلال حاد عمکلر دبطن راست الگوهای مشخ کننده‌ای 
را نشان دهد (فصل ۲۶۷ و ۲۸۸). در سمع قلب ممکن است 
صدای سوم یا به طور شایع‌تر صدای چهارم شنیده شود که 
منعکس کننده اختلال عملکرد سیستولی يا دیاستولی است. 
سوفل نارسایی میترال یا یک سوفل خشن نقص دیواره بین 
حاد میوکارد باشند. یک سوفل نارسایی آئورت ممکن ارس 
عارضه‌ای از دیسکسیون آثورت پروگزیمال باشد. سایر 
سوفل‌ها ممکن است بیماری‌های قلبی زمینه‌ای که ممکن 
است ایسکمی ایجاد کنند را نشان دهند (مثل تنگی آتورت 
یا کاردیو میوپانی هیپرتروفیک). صدای مالش پریکاردی" 
نشان‌دهنده التهاب پر IS‏ د استت. 
یک علت گوارشی برای سندرم عامل مراجعه مفید است. 
هستند. به جز در موارد بیماری مزمن زمینه‌ای قلبی ریوی 
یانارسایی شدید بطن راست که منجر به احتقان GAS‏ 
شده باشد. 

iy coal gti‏ فقدان نسض ممکن است منعکس‌کنن ده 
آترواس‌کلروز زمینه‌ای مزمن باشد که احتمال بیماری 
IL,‏ دست رفتن نبض و رنگ پریدگی به خصوص در 
اندام‌های فوقانی می‌تواند از نتایج فاجعه بار دیسکسیون 
آتورت باسد. تورم یک طرفه اندام تحتانی باید شک به 
ترومبوآمبولی ریوی را برانگیزد. 

م#ضللانی امسگلتی: درد ناشی از مفاصل دنده‌ای غضروفی 


i وم وس جر و رو مسب سوه‎ ee 


بیس سس 


مهو وه و وه a‏ 


1 - Pericardial friction rab 


و غضروفی جناغی ممکن است با تورم موضعی» 15308 یا 
تندرنس قابل توجه موضعی همراه باشد. درد در لمس این 
مفاصل اغلب به خوبی موضعی می‌شود که این یک نشانه 
بالینی مفید است؛ هر چند ممکن است لمس عمیق در CALE‏ 
کوستروکندریت باعث درد شسود. اگرچه اغلب لمس سینه در 
بیماران مبتلا به شرایط عضلانی اسکلتی متعددی باعث درد 
میوکارد ly‏ ۵ نمی‌کند. نقص حسی در اندام‌های فوقانی 
ممکن است نشان دهنده بیماری دیسک گردنی باشد. 


نوار قلب در ارزیابی ناراحتی سینه غیر نروماتیک 
نقش کلیدی دارد. نوار قلب در تشخیص بیماران مبتلا 
به ایسکمی ادامهدار به عنوان علت مراجعه و نیز 
عوارض انویه قلبی plow‏ بیماری‌ها نقش محوری 


که نوار قلب در عرض ۱۰ دقیفه از مراجمه گرفته شود 
و حتف اولبه تسخیض بیماران با YU‏ رفتتن قطمه ST‏ 
است که برای انفارکتوس میوکارد تسخیصی است و این 
بیماران کاندید مداخله فوری برای برقراری جریان خون 
dy‏ شریان کرونر مسدود شده هستند. پایین افتادن قطعه 
yg San 9ST‏ شدن قرینه موج AST‏ حداقل ۰۱۲ میلسی 
ولت عمق ath‏ باشد در تسخیص ایسکمی میوکارد 
در غیاب انفارکتوس میسوکارد با بالا رفتن قطعه ST‏ 
(STEMI)‏ کمک کننده هستند و همچنین نشانه خطر 
بالاتر برای مرگ یا ایسکمی مکرر هستند. گرفتتن 
نوار قلب سریال (هر ۲۰-۶۰ دقیقه) در ارزیابی بیماران 
مشکوک dy‏ سندرم حاد کرونر در بخش اورژانس توصیه 
می‌شود. به ogc‏ در بیمارانی که از نظر بالینی شک 
به ایسکمی وجود دارد ولی نوار قلب ۱۲ اشتقاق غیر 
تشخیصی است باید نوار قلب با اشتقاق‌های سمت 
راست در نظر گرفته شود. علی رغم ارزش نوار قلب 
در حال استراحت حساسیت این روش برای ایسکمی کم 
است و در بعضی از مطالعات حتی به پایینی۲۰ درصد 
گزارش شده است. 

اختلالات قطعه ST‏ و موج T‏ ممکن است در شرایط متعددی 
روی دهد مانند آمبولی chy‏ هیپرتروفی بطنی پریکاردیت حاد 
و مزمن, میوکاردیت و pre‏ تعادل الکترولیت‌ها و اختلالات 
متابولیک. قابل توجه آن‌که افزايش تهویه مرتبط با اختلال 
پانیک نیز می‌تواند موجب تغییرات غیر اختصاصی ST‏ و 
سوج 7 شود. آمولی ری اغلب با تاک یکاردی سینوسی همرا 
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است ولی همچنین می‌تواند موجب انحراف محور نوار قلب 
به سمت راست شود که به صورت موج ٩‏ در اشتقاق ]با 
موچ 0 و موج T‏ (معکوس) در اشتقاق TIT‏ تظاهر می‌یابد 
[ رآ 5,60 در آمبولی day‏ نادر است ولی در صورت وجود به 
نفع آمبولی حجیم است -مترجم] (فصل ۲۶۸ و ie‏ در 
بیماران Mis‏ به بالا رفتن قطعه ST‏ وجود درگیری منتشر re‏ 

در استقا‌ها که Las‏ انتشار در آناتومی کرونر خاصی نباشند 
9 پایین افتادن قطعه PR‏ می‌توان د در افتراق بریکاردیت از 
انفارکتوس حاد میوکارد کمک کننده باشد. 


(به فصل ۲۰۸6 مراجعه کنید). وقتی بیماری با ناراحتی 
حاد سینه مراجمه کرده باسد رادیوگرافی ساده قفسه 
سینه به صورت روتین و در موارد بیماران سرپایی با درد 
مزمن یا تحت حاد به صورت انتخابی انجام می‌شود. 
ere us‏ همته درامسن کلات رنلوی ماد 
پنومونی یا پنوموتورکس کمک iS‏ ده است. یافته‌ها 
اغلب در blow‏ مبتللا به سندرم حاد کرونر قابل 
توجه نیستند وی ممکن است pol‏ ریه مشهود باشد. 
pL»‏ یافته‌های خاص عبارتند از: پهن نسدن مدیاستن 
در بعضی بیماران مبتللا به دیسکسیون آثورت. هامیتون 
Wale‏ علام تا وستترمازک 8 a) eae‏ سا 4 
آمبولی ریه (فصل ۳۰۰ و ۳۰۸۵) Ly‏ کلسیفیکاسیون پریکارد 
در پریکاردیت مزمن. 


ارزیابی آزمایشگاهی در بیماران مبتلا به درد حاد سینه بر 
تشخیص آسیب میوکارد تمرکز دارد. چنین آسیبی را می‌توان 
با وجود پروتئین‌های در گردش که از سلول‌های سیب 
دیده میوکارد آزاد شده‌اند تشخیص داد. با توجه به زمان 
لازم برای این آزاد سدن بیومارکرهای اولبه برای آسیب. 
ممکن است حتی در بیماران مبتلا به انفار کتوس میوکارد در 
محنوده طبیعی باشند. به علت اختصاصی بودن بیشتر برای 
بافت قلبی نسبت به کراتین کیناز نوع MB‏ تروپونین قلبی 
بیومارکر ارجح در parts‏ انفارکتوس میوکارد است و PAL‏ 
تمامی بیماران مشکوک به سندرم حاد کرونر در زمان مراجعه 
ننازه‌گی ری شود و الی ۶ ساعت بعد تکرار شود. آزمایش 
پس از ۶ ساعت تنها زمانی مورد نیاز است که در مورد شسروع 


[ - Hampton’s hump 
2 - Westermark’s sign 


دره شک وجود داشته باشد یا آن که علائم کم و زیلا شوند. 
اندازه‌گیری تروپونین در بیماری که مشکوک به سندرم حاد 
کرونر نیست لازم نیست و توصیه نمی‌شود مگر آ AS‏ این 
آزمایش به طور خاص برای تعیین میزان خطر انجام شود 
(مثلا در آمبولی ریه یا نارسایی قلبی). 

توسعه آزمایسات اندازه‌گیری creep‏ قلبی با حساسیت 
کمتر تروپونین را در خون شناسایی کنیم. ایین پیشرفت 
اجازه می‌دهد که آسیب میوکارد زودتر تشسخیص داده 
شود و درستی کلی تشسخیص انفارکتوس میوکارد بهبود 
Job‏ 9 در بیماران مشکوک a‏ سندرم‌های حاد کرونر 
تعیین خطر بهبود یابد. ارزش اخباری منفی بالاتر نتایج 
ترویونین منفی با اندازه‌گیری‌های نسل جدید در ارزیابی 
درد سینه و در بخش اورژانس یک مزیت محسوب 
می‌شود. پروتکل‌های رد بیماری که آزمایشات سریال 9 
تغییر در غلظت تروپونین در زمان SY‏ ۲ ساعت را به 
کار هی SiS‏ امینوار aes.‏ بوده‌اند و در ji‏ بررسی 
هستند؛ ولی با این مزایا یک اشکال وجود دارد: نسبت 
به مک با رزیبی‌های با حساسپیُت کمتر coi Bil‏ 
میوکارد در تعداد بیشتری از بیمارانی که pe‏ قلبی ریوی 
غیر سندرم dL‏ ۳ ونر AID‏ تشخیص داده می‌شود. این 
پیشرفت در آزمایش کردن نکروز میوکارد pls‏ جنبه‌های 
ارزیابی بالینی که برای تعیین احتمال آن که pole‏ 
مربوط به سندرم حاد کرونر باشند را تحت تأئیر قرار داده 
است. به علاوه مشاهده تغییر در غلظت تروپونین قلبی 
در نمونه‌گیری‌های سریال در Yarns‏ علل حاد ز ۳ 
میوکارد از فزایش مزمن به علل بیماری قلبی ساختمانی 
زمینه‌ای» بیماری کلیوی مرحله نهایی» یا آنتی‌باای‌های 
مداخله کننده مفید اف که تشحیص انفارکتوس میوکارد 
برای زمانی در نظر گرفته می‌شود که سیب حاد میوکارد 
با الگوی افزاییش و یا کاهش مشخص شود 9 حداقل 
میوکاردیت ممکن است باعث ات میوکارد شوند ولی 
تباید تحت we ae‏ میوکارد شناخته eee‏ 
ware eee tt oe ean‏ ریه کمک 
کته Cl‏ (فصل۲۰۰). اندازه‌گیری بیتید ناتریورتیک 
تیپ 1 وقتی همراه با شرح حال و معاینه بالینی برای 
تشخیص نارسایی قلبی استفاده شود مفید خواهد بود. 


3 - D-dimer 
4 -B- type natriuretic peptide (BNP) 
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همچنین پپتید ناتریورتیک تیپ ظ اطلاعاتی در زمینه 
پیش آگهی بیماران مبتلا به سندرم حاد کرونر و بیماران 
Wins‏ به آمبولی dry‏ محیا می‌کند. pl‏ بیومارکرهای 
بالق وه ایسکمی حاد میوکارد Ly‏ سندرم حاد کرونر مثل 
میلوپراکسیداز برای استفاده روتیین Ly‏ نشده‌اند. 


برای کمک به ارزیابی و تصمیم‌گیری در ارزیابی بیماران 
میتلا به سندرم‌های حاد کرونر الگوریتم‌های بالینی متعددی 
ار ail‏ شده‌اند. چنین ابزارهای کمک کننده‌ای براساس توانایی 
آن‌ها برای نشسخیص هر یک از این دو مورد محتمل ایجاد 
شدهاند که بسیار نزدیک dy‏ هم هستند ولی یکسان نیستند: 
\( احتمال تشخیص نهایی سندرم حاد کرونر و ۲)احتمال 
حادثه عمده قلبی در بی‌گیری کوتاه مدت. چنین ابزارهای 
کمک کننده بالینی بیش تر در شناسایی بیاران با احتمال 
پایین سندرم حاد کرونر که کاندید آزمایش تحریکی زود 
هنگام برای ایسکمی با ترخیص از بخش اورژانس هستند 
به کار می‌رود. گلدمن" ولی" با استفاده از نوار قلب و نشان 
دهنده‌های خطر شنامل هیپوتنسیون» رال‌های ریوی و 
بیماری قلبی ایسکمیک شناخته شده یکی از اولین ابزارهای 
melange on‏ ی کر را Pe renee‏ 
به۴ گروه خطر که از کمتر از ۱ درصد تا بالای ۱۶ درصد 
rte Ors yee ys en Pee‏ آندی 
می‌کرد. ابزار پیش AES oy‏ غیر حساس به زمان برای 
ایسکمی حاد قلبی “ACI-TIPI‏ سنء جنس وجود درد سینه 
و اختلالات 87 را برای شناخت احتمال سندرم حاد کرونر به 
کار می‌برد. ابزارهای کمکی جدیدتر در شکل ۱۹-۲ نشان 
داده شده‌اند. مواردی که این ابزارها مشترکند عبارتند از: 
1( علاشم تیپیک برای سندرم حاد کرونر؛ ۲) سن بالاتر؛ ۲) 
آترواسکلروز شناخته شده Ly‏ عوامل خطر آن؛ ۴) اختلالات 
ایسکمیک در نوار قلب و ۵) بالا رفتن مقادیر تروپونین قلبی. 
اگرچه به علت اختصاصیت بسیار پایین» کاربرد استفاده 
تشخیص IS‏ این ابزارهای کمکی ناچیز است (سطح زیر 
منحنی عملکردی ۰/۵۵ الی ۰/۶۵ است) این ابزارها می‌توانند 
در یافتن بیمارانی که احتمال بسیار پایینی برای سندرم حاد 
کرونر دارند Mts)‏ کمتر از ۱ درصد) کمک کنند. با این حال 


[ - Myeloperoxidase 

2 - Goldman 

3- Lee 

4 - Acute cardiac Ischemia time- Insensitive Predictive 


insirument 


نه چنین ابزار کمک کننده و نه یک عامل منفرد بالینی برای 
استفاده به عنوان ابزار منفرد برای تصمیم‌گیری بالینی به 
اندازه کافی حساس نیست. 

پزشکان باید تفاوت بین الگوریتم‌هایی که در بالا بحث 
شد را با نمره خطر به دست آمده برای درجه‌بنندی 
پیش آگهی در بیماران یکه د رآن‌ها تشخیص سنلرم 
حاد کرونر داده شده است بدانند (مثللا نمره‌های خطر 
GRACE g TIMI‏ فصل ۲۹۵). این نمره‌های خطر برای 
لررزاببی تشحیصین طراحتی ads‏ 


نوار قلب در حین ورزش (آزمون استرس) به طور شایع 
برای تکمیل ارزیاببی خطر بیمارانی انجام می‌شود که در آن‌ها 
ارزیابی Ad‏ علت به خصوصی برای ناراحتی سینه نشان 
نداده و به عنوان خطر پایین يا متوسط برای سندرم حاد 
کرونر ALS‏ شده‌اند. در بیمارانی که بعد از ۸ الی W‏ ساعت 
تحت نظر بودن,» یافته‌های پرخطر ندارند و می‌توانند در 
ارزیابی پیش آگهی خود کمک AUS‏ آزسون ورزش زودهنگام 
بی‌خطر است. به عنوان مثال از بین بیماران کم خطر که 
آزمون ورزش را در FA‏ ساعت اول یس از تظاهر بیماری 
انجام می‌دهند کسانی که شواهد ایسکمی ندارند ۲ درصد 
امکان حوادث قلبی در عرض ۶ماه دارند در حالی که در 
بیمارانی که شواهد واضح ایسکمی یا نتایج بینابینی دارند 
این خطر ۱۵ درصد است. در بیمارانی که قادر به ورزش 
نیستند ممکن است آزمون استرس دارویی یا با تصویربرداری 
پرفوزیون هسته‌ای یا اکوکاردیوگرافی انجام شود. قابل توجه 
آن که بعضی متخصصین استفاده روتین از آزمون استرس را 
در بیماران کم خطری که شواهد بالینی ندارند باعث هزینه 
غیر ضروری می‌دانند. 

راهنماهای انجمن‌های تخصصیی, درد سینه ادامه‌دار را 
ممنوعیتی برای آزمون استرس می‌دانند. در بعضی بیماران 
انتخاب شده با درد مداوم و نوار قلب و نشان‌گرهای قلبی 
غیر تشخیصی» تصویرب رداری از میوکارد در استراحت قابل 
انجام است. فقدان هر نوع اختلال در پرفوزیون تا حد 
زیادی احتمال بیماری عروق کرونر را رد می‌کند. در بعضی 
مراکز, تصویرب رداری زود هنگام از پرفوزیون میوکارد هم‌زمان 
با سایر بررسی‌ها به عنوان جزئی از استراتژی معمول برای 
ارزیابی بیمارانی که در خطر پایین یا متوسط سندرم حاد 
کرونر هستند dy‏ کار می‌رود. درمان بیماران با تصویربرداری 
پرفوزیون طبیعی می‌تواند با ترخیسص سریع‌تر و در صورت 
اندیکاسیون آزمون استرس سرپایی انجام شود. اف رلدی که 
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pie‏ تیییک ایسکمی 
نوار قلب: تغییرات حاد ایسکمی 
سن بیشتر یا مساوی ۵۰ سال 


بیمری شریان کرونر شناخته شده 


ترویونین (سریال) بیش از صدک ۹٩‏ 


۷ ۰4 


100 ی ات تحت 
M56‏ 


سار مشکوک ۲ 
تاریخحجه شک متوسط ۱ 
شک مختصر ۰ 
ju‏ اقتادن قابل توجه قطعه ST‏ ۲ 
نوار قلب اختلال غیراختصاصی ۱ 
طبیعی * 
پیشتر یا مساوی ۶۵سال ۲ 
سن ۵ تا کمتر از ۶۵ سال ۱ 
کمتر از ۴۵ سال ۰ 
بیشتر با مساوی ۲ عامل خطر ۲ 
عوامل خطر ‏ ۱ ا۲ عامل خطر ۱ 
eS‏ ۷ * 
ca eee‏ ۲ 
ترویونین (Shy)‏ ۱ تا کمتر از ۲< صدک ۹۹ ۱ 
کمتر با مساوی صدک WA‏ ۰ 

جمع 


ENN 2‏ کم خطر (درصد) 
1 »2 حساسیت 
7 ات ویژگی 


شکل ٩۹-۳‏ ۱.مثال‌هایی از ابزار کمک کننده تشخیصی که همراه با اندازه گیری سریال تروپونین برای ارزیابی درد حاد سینه استفاده می‌شود. 


تصویربرداری پرفوزیون استراحت ye‏ طبیعی دارند و نقاقص 
میوکاردی قدیمی از جدید قابل افتراق نیستند» باید ارزیابی 
تکمیلی داخل بیمارستانی شوند. 


می‌توان از plu‏ روش‌های تصویربرداری pe‏ تههاجمی قفسه 
و پیش آگهی در بیماران مبتالا به ناراحتی سینه استفاده a‏ 

اکوکاردیوگراشی: در بیماران dy Mine‏ ناراحتی سینه لزوما 
اکوکاردیوگراشی day dl‏ نیست. با این حال در hoa‏ 
رفتن قطعه ST‏ غیر تشخیصی» علائشم ادامه‌دار 9 ناپایداری 
که عوارض مکانیکی انفارکتوس حاد میوکارد دارند یا بیماران 
مبتلا an‏ تأمپوناد پری‌کارد اکو کاردیوگرافی تشخیصی Saal‏ 
در دیسکسیون آشورت اکوکاردیوگرافی ترانس توراسیک 


حساسیت کمی دارد هر چند ممکن است گاهی یک لبه 
جدا شده انتیما! در آتورت صعودی تشخیص داده شود. [در 
بیماران ناپایدار مبتلا به دیسکسیون آشورت. اکوکاردیوگرافی 
از راه مری روش ارجح است -مترجم)]. 
سی‌تسی‌انژیوگرافی : (فصل Wee‏ را (reine‏ 
سی‌تی‌آنژیو گرافی روش جدیدی برای ارزیابی بیماران مبتلا 
به ناراحتی حاد سینه است. سی‌تیآتژیوگرافی کرونر روش 
حساسی برای کشف بیماری کرونر انسدادی به خصوص در 
یک سوم پروگزیمال شریان‌های کرونر عمده اپیکارد است. به 
نظر می‌رسد که سی‌تی می‌توند در فزایش سرعت ترخیص 
بیماران با احتمال پایین تا متوسط سندرم حاد کرونر کمک 
کننده باشد. قدرت عمده این روش ارزش اخباری منفی برای 
یافتن بیماری غیر قابل توجه است. به علاوه سی‌تی با تشدید 
ماده حاجب؟ می‌تواند نواحی موضعی ات میوکارد را در حالت 


1 - Intimal flap 
2 ~ CT Angiography 
3 - Contrast-enhanced CT 


dy al‏ صورت کاهش نواحی تشدید شدن نشان دهد. به 


سس یی تا سس و 
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طور هم زمان سی‌تیآنژیوگرافی می‌تواند دیسکسیون آئورت» 
افوزیون پریکارد و آمبولی ربه را رد کند. عوامل متعاد‌کنندهای 
که باعث در نظر نگرفتن سی‌تیآنژیوگرافی در بیماران کم خطر 
که ممکن است باعث نتایج غیر طبیعی غیر تسخیصی شود. 

ام‌آرای (فصل ۲۷۰6 را ببینید): رزونانس مغناطیسی قلب 
(CMR)‏ روش در حال تکامل چند کاربردی برای ارزیابی 
ساختمانی عملکردی قلب و عروق سینه است. سیم‌ار 
(CMR)‏ در حقیقت ابعاد بطنی و عملکرد را ندزه‌گیری 
می‌کند و می‌تواند dy‏ عنوان یک روش تشخیصی با 
تصویربرداری خون‌رسانی توسط استرس دارویی به کار رود. 
سیام‌آر تشدید شده با گادولینم" می‌تواند باعث تشسخیص 
زودرس انفارکتوس میوکارد و تشخیص صحیح نواحی نکروز 
میوکارد شود و می‌تواند الگوهای بیماری میوکارد را مشخص 
سازد که اغلب برای افتراق سیب ایسکمیک از سیب غیر 
ایسکمیک میوکارد مفید است. اگرچه اغلب ارزیابی اورژانس 
ناراحتی حاد سینه با سی‌ام آر کارسردی نیست ولی این 
روش می‌تواند در ارزیابی ساختمان‌های قلبی بیماران مبتلا 
به مقلایر تروپونین بالا رفته در غیاب بیماری شریان کرونر 
قطعی مفید باشد. آنژیوگرافی کرونر توسط spl ge‏ در مراحل 
اولیه است. (MRI)‏ همچنین می‌تواند دیسکسیون آئورت را با 
درستی بالایی بررسی کند Jy‏ استفاده از آن به عنوان آزمون 
اولیه ناشایع است زیرا سی‌تی و اکوکاردیوگرافی از راه مری 
aus‏ کار همست 


بسیاری از مراک ز پزشکی برای ارزیابی و درمان بیماران 
با درد سینه غیرترومانیک در واحدهای درد سینه اختصاصی 
روش‌های راهنمای خاصی به کار گرفته‌اند زیرا تشخیص 
بااطمینان YL‏ در بیماران نسبتا کم تعدادی که le Ly‏ 
جدی ناراحتی حاد قفسه سینه مراجعه کرده‌اند دارای 
اهمیت است و در عین حال تعداد زیادی از بیماران 
ارزیابی‌های بیشتر در بخش اورژانس قرار نگیرند. به 
caro‏ ترباژ و درمان شرایط پرخطر قلبی ریوی Se)‏ 
(STEMI‏ ) تشسخیص درست بیماران کم خطر که 
می‌توانند به طور بی‌خطر در واحدهایی با پایش بادقت 


[ - Cardiac magnetic resonance 
2 - Gadolinium 


کمتر بستری شونده زود آزمون ورزش شوند یا ترخیص 
شوند؛ ۲) کاهش هزینه‌های مرتبط با استفاده بیش از حد 
از آزمایشات و بستری pat‏ ضروری» از طربق پروتکل‌های 
تشخیص موّثرتر و پروتکل‌های تسریع کننده تشسخیصی. 
در بعضی مطالعات مراقبت توسط پروتکل‌ها در واحدهای 
درد سینه از هزینه‌ه ا و طول مدت کلی بستری برای 
ارزیابی بیمارستان کاسته بدون آن که عواقب بالینی بد 
افزایش يابند. 


درد سینه در طبابت سرپایی شایع است. شیوع آن در طول 
زندگی در جمعیت Fe LS ۲۰ gale‏ درصد است. بیش از 
۵ درصد بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد توسط 
پزشک مراقبت کننده اولیه ویزیت مرتبطی در ماه قبل 
داشته‌اند. اصول تشخیصی مانند بخش اورژانس است 
بااین حال احتمال قبل از آزسون علت قلبی ریوی به 
طور قابل توجهی کمتر است. بنابراین الگوهای آزمایشات 
کمتر شدت دارند و AST‏ بیشتر به شرح حال معاینه 
بالینی و نوار قلب است. به علاوه ابزارهای تشخیصی 
که برای مواردبا شیوع بالای بیماری قلبی عروقی قابل 
توجه طراحی شدهاند ارزش اخباری Crate‏ کمتری در مطب 
پزشکان sib‏ با این حال به طور کلی در صورتی که 
احتمال شک بالینی dy‏ سندرم حاد کرونر به اندازه کافی 
YL,‏ باشد که نیاز به بررسی تروپونین داشته باشد بیمار 
باید جهت ارزیابی به بخش اورژانس ارجاع داده شود. 
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فصل ۳۷ 


سنکوپ ؛کاهش گذرا و خود محدود شونده هوشیاری Ay‏ 
دنبال اختلال کلی در جریان خون مغزی است. حمله سریع 
است. مدت زمان کوتاه 9 بازگشت کامل و خودبه‌خودی دارد. 
ساير Je‏ کاهش IAF‏ هوشیاری باید از سنکوپ تمایز 
ook‏ شوند؛ این علل شامل تشنج؟ ایسکمی ورتبروبازیلار؟ 
هیپوکسمی و هیپوگلیسمی است. علائم اولیه سنکوپ (پیش 
سنکوپ) شایع هستند اگر de‏ کاهش سطح هوشیاری 
ممکن است بدون هیچ گونه علامت هشدار دهننده‌ای رخ 
دهد. علاثم تیییک قبل از سنکوپ شسامل گیجی* سبکی 
Jl‏ حال رفتن؛ ضصفه خستگی و اختلالات بینایی 
و شنوایی است. علل سنکوپ را می‌توان به ۳ مقوله ANS‏ 
تقسیم کرد: (۱) سنکوپ عصبی (سنکوپ رفلکسی یا 
وازوواگال" هم نامیده می شود) (۲) هیپوتانسیون ارتواستاتیک" 
(۲) سنکوپ قلبی 

سنکوپ عصبی " شامل گروه ناهمگونی از اختلالات 
عملکردی است که به وسیله تغییرات گرا در 
رفلکس‌های مسئول نگهداری هوموستاز قلبی عروقی 
مشخص می شود. گشادی ناگهانی عروق LL)‏ فقدان 
تون انقباض عروقی) و برادی‌کاردی با میزان هم زمانی 
مختلفی اتفاق می افتد و منجر به نارساتی موقت کنترل 
فشار خون می شود. در مقایسه با بیماران مبتلا به 
هیپوتانسیون ارتواستاتیک ناشی از نارسایی اتونوم رفلکس 


} - Syncope 

2 - Setzare 

3 - Vertebrobasilar 

4 - Pre syncope 

5 - Dizziness 

6 - Light headedness 

7 - Fattness 

Vasovagal‏ - و 

9 - Orthostatic hypotension 

10 - Neurally mediated syncope 


های هوموستاز قلبی عروقی به صورت مزمن مختل 
می‌شوند. سنکوپ قلبی ممکن است تاشی از آربتمی‌ها 
یا بیماری‌های ساختمانی قلب باشد که منجر به کاهش 
برون‌ده قلب می‌شوند. خصوصیات بالینی» مکانیسم‌های 
فیزیوپاتولوژیک» مداخلات درمانی و پیش‌آگهی در بین این 
سه علت به طور قابل توجهی متفاوت است. 


سنکوپ مشکلی رایج است که در حدود ۲ درصد ویزیت 
اورژانس‌ها و ۱ درصد تمام پذیرش‌های بیمارستانی دیده 
می شود. هزینه سالانه بستری شدن در بیمارستان به 
Cle‏ سنکوپ در ایالات متحده آمریکا حدود ۲/۴ بیلیون 
دلار است. سنکوپ بروز تجمعی حدود ۲۵ درصد را در 
طول poe‏ در جمعیت sale‏ دارد. اوج بروز در افراد جوان 
بین سنین ۱۰ تا۲۰ سال با متوسط حدود ۱۵ سال است. 
سنکوپ عصبی علت عمده در اغلب این افراد است. در 
افراد مسن» پس از ۷۰ سالگی» بروز سنکوپ به طور 
ناگهانی YE‏ می رود. 

در مطالعات جمعیتی» سنکوپ عصبی شایع‌ترین 
دلیل سنکوپ است. بروز در خانم‌ه ا کمی بیشستر از 
آقایان است. معمولا در آقوام درجه یک افراد جوان 
سابقه خانوادگی وجود دارد. بیماری قلبی عروقی ناشی 
از مشکلات ساختاری یا آریتمی‌هاعلت شایع بمدی 
در بسیاری از آفراه به خصوص در اورزانس‌ها و بیماران 
پیر است. همچنین با افزایش سن, به علت کاهش 
پاسخ رفلکس فشار کاهش کمپلیانس قلبی و ضعیف 
شدن رفلکس وستیبولوسمپاتیک" مرتبط باسن, شیوع 
هیپوتانسیو ارتواستاتیک افزایش مسی یابسد. در Sh‏ 
precede etali els ass gees‏ ۱۳| 
موسسات [خانه سالمندان = مترجم] نگهداری می‌شوند 
AF-FA)‏ درصد)» شایع‌تر از افراد در جامعه (۶ درصد) است» 
clash‏ که احتمالا با شیوع بیشتر اختلالات نورولوژیک 
chine}‏ اخت لالات فیزیولوژیک و استفاده از دروهسای مور 
بر عروق در بیمارانی که در موسسات نگهداری می gd‏ 
fol‏ توجیه است. 

پس از یک Ata‏ سنکوپ پیش آگسی در تمام 
گروه‌های سنی عموما خوب eeu)‏ به خصوص» 
سنکوپ غیر قلبی و با Ladi‏ نامشخص در اف راد جوان 
Ag hay Slay aes‏ ی 


11 - Vestibulosympathetic 


3 
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قرار نمی Ad)‏ در AS, je‏ سنکوپ ناشی از ld je‏ 
چه بیماری ساختمانی قلب Ly‏ بیماری آریتمیک lol‏ 
همراه با افزایش خطر مرگ ناگهانی قلبی و مرگ و میر 
به علت ple‏ دلایل است. به طور مشابهی» میزان 
مرگ و میر در افرادی که سنکوپ ناشی از هیپرتانسیون 
ارتواستاتیک وابسته به سن و بیماری‌های همراه دارند» 
cul YL,‏ (جدول ۲۷-۱). 


وضعیت ایستاده بدن استرس فیزیولوژیک منحصر به 
دی eo eda‏ امرس CNA SVS,‏ سار 
(ولی نه همه) در Calls‏ ایستاده اتفاق می‌افتند. ایستادن 
موجب جمع شدن ۱۰۰۰ - ۵۰۰ میلی pd‏ خون در 
اندام‌های تحتانی و گردش خون احشایی مي‌شسود. 
کاهش بازگشت وریدی به قلب و کاهش پرشدگی بطنی» 
منجر به کاهش برون‌ده قلبی و فشار خون می‌شسود. 
این تفییرات همودینامیک موجب تحریک پاسخ رفلکسی 
جبرانی می‌شود که با گیرنده‌های فشاری" سینوس 
A Sg IS‏ و قوس آئورت آغاز می‌شود و منجر به افزایيش 
جریان سمپاتیک و کاهش فعالیت عصب واگ می‌شود 
JS)‏ ۲۷-۱). این gy Sli,‏ مقاوست محیطی, بازگشست 
وریدی به قلب و برون‌ده قلبی را افزاینش می‌دهد و 
بنابریین کاهش فشار خون را محدود می‌کند. ST‏ این 
پاسخ شکست بخورد هیپوپرفوزیون مفزی اتفاق می‌افتده 
این حالت به صورت مزمن در هیپرتانسیون ارتواستاتیک و 
yg bay‏ گرا در سنکوپ عصبی وجود دارد. 

سنکوپ نتیجه کاهش جریان خون سراسری مغز است 
و از ابن رو نشسان‌دهنده شکست در مکانیسم‌های خود 
تنظیمی جریان خون مغخزی است. فاکتورهای میوژنیک» 
متابولیت‌های موضعی و با وسعت کم‌تر کنت رل اتون وم 
عصبی عروقی » مسئول خود تنظیمی جریان خون مغزی 
هستند (فصل ۲۳۰). تاخیر پاسسخ خودتنظیمی ۵ الی ۱۰ 
انیه است . محدوده جریان خون مغزی به طور معمول 
۵۰-۶۰ میلی‌لیتر در دقيقه به ازای هر ۱۰۰ گرم بافت 
مفزی است و در محدوده فشارهای پرفوزیون بین ۵۰ تا 
۰ میلی‌متر جیوه ثابت باقی می‌ماند. ایست جربان 
خون برای مدت ۶-۸ انیه منجر به از دست رفتن 
هوشیاری خواهد شد در حالی که اختلال هوشیاری زمانی 
ایجاد می‌سود که جریان خون به ۲۵ میلی‌لیتر در ARB‏ 
به ازای ۱۰۰ گرم بافت cp to‏ کاهش می‌یابد. 


1 - 15 


جدول ۲۷-۱. تظاهرات پر خطر سنکوپ که نیازمند بستری یا 
ارزیاپی دقیق سنکوپ هستند. 


درد قفسه سینه مطرح‌کننده اسکمی POS‏ 
تظاهرات نارسایی احتقانی قلب 

بیماری‌های دریچه‌ای متوسط یا شدید 

بیماری ساختمانی قلب متوسط با شدید 

تظاهرات ایسکمی در نوار قلب 

سابقه آریتمی‌های بطنی 

طولانی شدن فاصله QT‏ (بیش از ۵۰۰ مبلی (Aub‏ 
بلوک يا وقفه مکرر گره سینوسی 

برای کاردی سینوسی مناوم 

بلوک دو باسه فاسیکولی يا ناخیر هدایتی داخل بطنی با مدت 
5 بزرگتر و مساوی ۱۲۰ میلی تأنیه 
فیبریلاسیون‌دهلیزی 
تاکی‌کاردی بطنی غبر مداوم 

سابقه خانولدگی مرگ ناگهانی 

سندرم‌های تحریک زودرس 

الگوی بروگادا" در نوار قلب 

تبش قلب در حین سنکوپ 

سنکوپ در حال استراحت با حبن ورزش 


از نقطه نظر بالینی» حدود ۵۰ میلی متر جیوه یا بیشتر کاهش 
در فشار خون سیستولی سیستمیک» منجر dy‏ سنکوپ می‌شود. 
کاهش برون‌ده قلبی و/یا مقاومت عروق سیستمیک تعیین 
کننده‌های فشار خون‌پاتوفیزیولوژی سنکوپ را تحت تاثیر قرار 
می‌دهد. علل شایع اختلال برون‌ده قلبی شامل کاهش حجم 
موّثر در گردش خون؛ افزایش فشار قفسه سینه؛ آمپولی بزرگ 
ریوی؛ تاکی‌آریتمی‌ها و برادی‌آریتمی‌های قلبی» بیماری‌های 
دریچه‌ای قلب و اختلال عملکرد میوکاردی است. مقاومت 
عروقی سیستمیک» ممکن أست با بیماری‌های دستگاه عصبی 
اتونوم محیطی یا مرکزی داروهای سمپاتولیتیک و به‌طور 
گنرا در زمان سنکوپ عصبیء کاهش ub‏ افزایش مقاومت 
عروق مغزی که به طور شایع ناشی از هیپوکاربی که توسط 
تهویه اضافی القا شده است نیز ممکن است در پاتوفیزیولوژی 

دو الگوی تغییرات الکتروانسفالوگرافی (EEG)‏ در افرادی که 
سنکوپ کرده‌اند روی می‌دهد. اولی الگوی «آهسته مسطح 
آهسته» است (شکل ۲۷-۲) که فعالیت زمینه‌ای طبیعی 
آن با اواج آهسته تا با فرکانس بالا جایگزین شده است. 
بعد از این حالت» مسطح شدن ناگهانی الکتروانسفالوگرافی 
(EEG)‏ _ کاهش يا توق ف فعالیت کورتیکال der‏ بازگشت 


2 -Brugada pattern 
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شکل ۲۷-۱:رفلکس فشاری . کاهش نشار شریانی گیرنده‌های 
فشاری - bh‏ فیبرهای آوران اعصاب گلوس‌وفارنژیال و واگ - که 
در سینوس کاروتید و قوس آتورت واقعند. را تخلیه می‌کند که سبب 
طریق اعصاب واگ و گلوسوفارنژیال به هسته oly‏ منفرد" (NTS)‏ در 
ناحیه خلفی داخلی مدولا تقویت می‌شوند. کاهش فعالیت گیرنده‌های 
فشاری آوران؛ ورودی عصب واگ را به گره سینوسی کاهش می‌دهد 
که با ارتباطات عصبی آناتومیکی هسته ol‏ منفرد به هسته "age‏ 
(NA)‏ میانجی‌گری می‌شود. افزایش فعالیت وابران سمپاتیک توسط 
برآمدگی‌های هسته aly‏ منفرد به مدولای شکمی جانبی تحتانی؟ 


i - 

2. Nucleus of tractus solitarius 
3- Nucleus ambiguus 

4. Caudal ventrolateral medulla 


جانبی فوقانی" (RVLM)‏ (مسیر مهاری) می‌رود. بنابراین فعال شدن 
نورونهای پیش سمپانیک A RVLM‏ پاسخ به پایین بودن فشار خون 
غالباناشی از عدم مهار است. در پاسخ به کاهش مداوم فشارخون, 
وازوپرسین توسط برآمدگی‌های سلولهای نورآدرنژریک ۸1 در مدولای 
جانبی شکمی آزاد می‌شود. این برآمدگی‌ها نورون‌های سازنده 
وازوپرسین را در بخش ماگنوسلولار "هسته‌های پاراونتریکولار" (PVN)‏ 
و هسته‌های سوپرا (SON) ASN‏ هیپوتالاموس فعال می‌کنند. رنگ 
آبی نورون‌های سمپاتیک و رنگ سبز نورون‌های پاراسمپاتیک را 
تاضق گنت 


5. Rostral Ventrolateral medulla 
&- Magnocetlular 
7- Poraventricular nucleus 


& - Supraeptic nucleus 
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19 Werks 
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وه مرسپ سچ بسچ نوم نس وب سپ »هدجس ss harp‏ و کچ و۳۹۳۲ :۳۳۳/۹۳ 


eee 


88 bpm 


شکل ۲۷۰-۲ الکتر وانسفالوگرام در سنکوپ واژو وا گال. بخش یک دقیقه‌ای از آزمون تخت شیبدار با سنکوپ وازوواگال معمول, الگوی آهسته - 
مسطح آهسته را نشان می‌دهد. فشارخون انگشتی ضربان به ضریان, نوار قلب 9(ECG)‏ کانال‌های انتخابی الکتروانسفالوگرام(7116) نشان داده شده 
است. فشارخون به ۰ ۵ میلی‌متر جیوه می‌رسد آهسته شدن الکتروانسفالوگرام (EEG)‏ شروع می‌شود وسپس با ضریان قلب حدود ۴۵ ضربه دردقیقه است. 
آسیستول رخ داده و حدود ۸ ثانیه طول می‌کشد. نوار مغزبرای مدت مشابه اما با تاخی مسطح می‌شود. کاهش هوشیاری گذراء که ۴ ۱ ثانیه طول می‌کشد. 
مشاهده می‌شود. دقبقا قبل ویعد ازدوره الکتروانسفالوگرام (EEG)‏ مسطح, پرش‌های عضلانی وجود دارند. 


آمواج آهسته و سپس فعالیت طبیمی روی می‌دهد. الگوی 
دوم «الگوی آهسته» با افزایش و کاهش فعالیت امواج آهسته 
مشخص می‌شود. مسطح شدن الکتروانس فا وگرافی (EEG)‏ 
که در الگوی آهسته -مسطح - اهسته روی می‌دهد. نشانه 
کاهش شدید خون رسانی po dy‏ است. gle‏ رغم حضور 
حرکات میوکلونیک و plo‏ فعالیت‌های حرکتی در طی برخی 
حوادث سنکوپ» تخلیه تن نجی الکترونسفالوگرافی (EEG)‏ 
تشخیص داده نمی‌شود. 


سنکوپ عصبی (رفلک س؛ وازوواگال ) مسیر انتهایبی 
کمپلکس قوس رفلکس پیچیده دستگاه عصبی مرکزی 
و محیطی است. در این حالت تغییر ناگهانی و گذرای 


ید سس ساسا ی و سر جوا ی و جروج اسر مرو ور روا ید سس سس مساو سور و هک یاو ارت سسور روم 


1- Vasovagal 


فعالیت وابران اتونوم با افزایش جریان پاراسمپاتیک به 
علاوه مهار سمپاتیک (پاسخ سرکوب عروقی) « منجر به 
برادی کاردی» اتساع عروقی و یا کاهش تون انقباض 
عروقی می‌شود. فشار خون کاهش يافته ناشی از Coal‏ 
فعل و انفمال» سپس می‌تواند جریان خون مغزی را به 
پایین‌تر از حد خود تنظیمی کاهش دهد (شکل ۲۷-۲). 
برای به کار افتادن سنکوپ عصییء وجود دستگاه عصیی 
اتونوم طبیعی Ly‏ عملگر ضروری است. این موقعیت با 
نار سایی اتونوم تفاوت دار د(در زیر بحث شده است). 

می‌توانند منجر dy‏ سنکوپ عصبی شوند. در برخضی 
وضعیت‌هاء محرک‌ها dy‏ طور واضح تعریف شده Cow!‏ 
مثل سینوس Lisa IS‏ دستگاه گوارش و یامثانه. با این 
چند عاملی است. در این شرایط احتمالا مسیرهای 


شکل ۰.۲۷۰۳ A‏ پاسخ حمله‌ای 
کاهش فشار خون - برادی‌کاردی که 
مشخصه سنکوپ عصبی است. فشار 
خون و تعداد ضریان قلب ضریان - به 
ضربان pt‏ تهاجمی در وضعیت قائم 
روی تخت شیب‌دار در عرض ۵ دقیقه 
نشان داده شده‌اند (ثانیه۰ ۶ تا ۳۶۰ ۲ ۳۳ 
B‏ همان نوار برای نشان دادن ۸۰ تانیه aa‏ 
از حمله دنبال شده است (از ثانیه ۸۰ = 

تا ۲۰۰). 13۳ فشار خون؛ bpm‏ ضربان 


در دقیقه؛ IR‏ تعداد ضربان قتلب. 
Time (sec)‏ 


متعدد آوران در AS‏ اتونومیک مرکزی در داخل مدولا 
Som‏ | می‌شسوند که ایمپالس‌های عصبی باهم 
ادغٌام می‌شسوند و پاسخ وازودپرسور - برادی‌کاردی را 
میانجی‌گری می‌کنند. 

طبقه بندی سنکوپ عصبی: سنکوپ عصبی بر اساس 
مسیر آوران و محرک‌های برانگیزنده تقسیم بندی می‌شود. 
سنکوپ وازوواگال (غش کردن معمول) با احساسات شدید. 
درد و یا استرس ارتواستاتیک برانگیخته می‌شود در حالی که 
سنکوپ‌های وضعیتی تحریک‌های اختصاصی موضعی دارند 
که رفلکس گشادی عروق و برادی کاردی را بر می‌انگیزد و 
منجر به سنکوپ می‌شود. مکانیسم‌های زمینه‌ای مشخص 
شدهاند و پاتوفیزیولوژی اکثر سنکوپ‌های وضعیتی رفلکسی 
معین شدهاند. محرکاوران ممکن است از دستگاه ریوی, 
دستگاه گوار شی» دستگاه ادراری تناسلیء قلب و شریان 
کاروتید Lite‏ گیرد Jo)‏ ۷-۲ ۲). هیپرونتیلاسیون ریوی, 
منجر به هیپوکاربی و انقبااض عروق مغزی و افزایش فشار 
داخل قفسه سینه می‌شسود که بازگشت وربدی به قلب را 
مختل می‌کند و نقش مرکزی در بسیاری از سنکوپ‌های 
موقعیتی رفلکسی بازی می‌کند. در این اختلالات مسیر 
آوران رفلکس با هم متفاوت است. اما پاسسخ وابران توسط 
مسیرهای واگ و سمپاتیک مشابه است. 

بر خلاف آن چه گفته شد» سنکوپ عصبی ممکن 
منظور از سنکوپ وازودپرسور غالبا نارسایی انقباض عروقی 
سمپانیک ناشی از اشکال وابران است؛ سنکوپ مهار 


1 - Common faint 


140 166 180 200 


ee 120 ; 
: 100 4, 

100 ۰ + e 2 
= ۳ E 80. 
é 75 رن‎ if gs | 
3 i" = 
۳" ! al 

50 : 

25 - 
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BP (mm Hg) 


a 8 
8 


60 120 180 240 300 360 120 
A Time (sec) B 


os‏ قلب به برادیکاردی یا از Bl Fee‏ ناشی از افزايش 
جریان واگ مربوط Cl‏ 9 منظور از سنکوپ مختطء 
سنکوپی است که هم تغییرات رفلکس سمپاتیک و هم 
تغیی رات واگ ly‏ با p—‏ دارد. 

خصوصیات سنکوپ عصبی: علاوه بر SMe‏ عدم 
بیماران مبتلا به سنکوپ عصبی نظاهر sus‏ این علائم 
شامل God‏ شدیده رنگ پریدگی, تپش BB‏ تهوع» 
هیپرونتیللاسیون 9 خمیازه هستند. طی حادئد سنکوپ ممکن 
است میوکلون وس پروگزیمال و دیستال (به صورت معمول 
آریتمیک و چند کانونی) رخ دهد که احتمال وجود صرع" را 
بی هدف چشم رخ می‌دهد. ممکن است خرخر کردن » 
ناله کردن؛ فین کردن* و تنفس خرناس کشنده" روی دهد. 
بی‌اختیاری ادرار ممکن است رخ دهد بی اختیاری مدفوع 
بسیار نادر است. همچنین گیجی پس حمله‌ای نادر است. 
اگرچه توهم شنیداری و دیداری حالت نزدیک به مرگ گاهی 
گزارش شده‌اند. 


2 - Epilepsy 

3 - Grunting 

4 - Moaning 

5 - Snorting 

6 - Stertorous breathing 
7 » Postictal confusion 
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جدول ۲۷-۲.علل سنکوپ 

۸.سنکوپ عصبی 

« سنکوپ وازوواگال 

» سنکوپ موقعیتی رفلکسی 
)$92 ۲ 
سنکوپ سرفه» سنکوپ وزنده الات موسیقی gob‏ سنکوپ 
4359 برداران حفه شلوع کاری ی" (هیبرونیلاسیون برای ۱ 40.59 
و بعد فنسار ناگهانی بر سینه)" و شوخی غش" (هبیرونتبلاسیون 
۳۰ نعس p-‏ وصعیت نشسته, ایستادن سریع سیس والسالوا )4 
سنکوب عطسه کارگزاری oy‏ هوایی 
ادراری نناسلی 
سنکوپ یس از ادرار کرد وسیله گذاری در دستگاه ادراری 
گوارشی 
ستکوب بل ورلتزی کلوسوفا رال تخویک مری, وس یله 
گذاری داخل دستگاه گوارش» معاشه رکتوم. سنکوب دفع 
مدفوع" 
قلبی ۷ 
رفلکس بزولد جاریش ‏ انسداد خروجی قلب 
سینوس کارونید 
حساسپت سینوس کاروتید. ماساژ سینوس کاروتید 
cs‏ 
فشار بر روی چشم. معاینه ace‏ جراحی چشم 


« نارسایی انونومیک ao)‏ ناشی از بیماری‌های Sibyl‏ 
نورودزنرآنیو مرکزي و محیطی - سینوکلینوپانی‌ها" 
بیماری جسم لوی" 


بیماری‌بارکینسون "۲ 
دمانس جسم لوی 


i - Mess Trick 


Pe io eum canes ی کر‎ Be ۳ 7a ۵ i 
و یس‎ Ae ge cha See ۶ برای‎ BS می‌ شون‎ (Beet شید‎ entice cdl جر‎ 


-% 

سینه شرد بطور ناگهانی توسط فردی که پئست او ایستاده ad ad‏ می‌شود که این 
آمر اغلسب منجر به کاهش هوتسپلری در چند ثائیه می‌شود. 

IBM] Aug 18 , 1951 P:3821. 

3- Fainting lark 

۴ شردي که تمایل بسه شسرکت در این شوشی دارد جمیاتمه مي‌زند و ۲۰ نف 

عمیق مي‌کشد. سپس به سرعت می‌ایستده پرهدای بینی خود را با آنگشست 

می‌بنند امانند بر کسردن تولف استاش به روش وشسللول) و به سختی مي دمن در 

نتیجه رد : 


رای مفت تیم «قیقه دیار کاهش هوشیاری می‌شود. 


PBMJ Aug, 18,1951.P:3821. 


نارسایی کامل آتونوم . 
آنروفی دستگاههای متعدد (سندرم شای دراگر ") 
» نارسایی ثأنویه اتونوم by yo‏ به نورویانی آنونوم محیطی 
cubs‏ 
آمیلوئیدور ارتی(پلی‌نوروباتی آمباوئبد فامیلی) 
آمیلوئی دوز اولیه (آمبلوئیدوز AL‏ ؛ مربوط به ایمونوگلوبولین زنجیره 
سبک) 
نوروبانیهای ارئی حسی و اتونوم " (HSAN)‏ به خصوص دیس 
اوتونومی فامیلی نوع 111 
نوروباتی انوایمون ایدیوپانیک با واسطه ایمنی 
گانگلیونوپاتی اتونوماتوایمون 
سندرم شوگرن" 
نوروپاتی آتونوم بارانتوبلاستیک 
نوروپانی HIV‏ 
» هیپونانسیون بس از LE‏ خوردن 
» ایاتروژنیک (ناشی از دارو) 
۰ کمبود حجم 


),سنکوپ‌قلبی 


۴ آریتمی‌ها 
اختلال عملکر ۵ گر هسیتوسی 
اختلال عملکرد دهلبزی بطنی 
5b‏ یکاردی فوق بطنی 
تاکی‌کاردی بطنی 
اختلالات ارتی JUS‏ 

» بیماری ساختمانی قلب 
بیماری دریجه‌ای 
ایسکمی میو کار ( 
کاردبومبوباتی انسدادی و poles‏ کاردیومیوپانی‌ها 
میکسوم‌دهلیزی 


افوزیون پریکارد و تامپوناد 


هی TERS‏ وج رورس ee REAR RNB NI TRE‏ بک و SERS‏ وس و 


§ - Post Micturition 
6 Detection 


7 - Bezold-jariseh 

& ~ Synucleinopathies 

9 ~ Lewy body disease: 

10 - Parkiason disease 

1} - Shy-Drager syndrome 

12 - Hereditary Sensory and Autonomic Neuropathies 


13 - Sjogren’ s svndrome 
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آگرچه بعضی از عوامل مستعد کننده و تحری کات 
پر انگیزاننده به خوبی شناخته شده‌اند (بر ای مشال» 
وضعیت قائم بدون حرکت» دمای گرم کاهش حجم 
J Sb‏ عروقی, مصرف (JSS‏ هیپوکسمی» آنمی درد 
دیدن خون,» سوراخ کردن ورید و احساسات شدید4 
اساس زمین ه‌ای برای آستانه‌های متفاوت سنکوپ در 
بین آفراد مختلفی که در معرض یک تحریک برانگیزاننده 
مشابه قرار می‌گیرند شناخته نشسده است. ممکن است 
برای سنکوپ عصبی وجود اساس ژنتیکی هم داشته 
باشد؛ مطالعات متعددی افزایش بروز سنکوپ را در آقوام 
dey‏ یک غش‌کنندگان گزارش کرده است اما ژن Ly‏ 
مارکر ژنتیکی مشخص نشده است و دخالت عوامل 
محیطی اجتماعی و فرهنگی با این مطالعات رد نشسده‌اند. 


۳۳۳۳ 
۱ 
ae | 
' 


اطمینان بخشی» پر هیز از محرکات برانگیزاننده و افزایش 
حجم پلاسما با آب و نمک سنگ بنای مدیریت سنکوپ 
(ضربدری کردن Lah‏ یا فشردن دست" و سفت کردن 
بازو) ممکن است توسط افزایش حجم خون مرکزی 
و برون‌ده قلب « فشار خون )\ yey Yu‏ وبا نگهداری 
فشار در محدوده خود تنظیمی این اقدامات از شسروع 
سنکوپ جلوگیری کنند یا شروع آن را به تأخیر پیندازند 
یر کل له 

فلودروک ورتی_زون» عوامل تنگ کن_سنده عروق و 
آنتاگونیست‌های بتا آدرنورسپتور به صورت گسترده 
توسط متخصصین برای درمان بیماران ل مقاوم استفاده 
می‌شود هر چند از کارآزمایی‌های تصادفی کنترل شده 
شواهد محکمی به نفع هیچ نوع دارو درمانی در درمان 
سنکوپ عصسی وجود ندارد. از esl‏ که در بسیاری 
پانوفیزیولوژیک است استفاده از ضربان‌ساز قلبی به ندرت 
سودمند است. استثناهای احتمالی بیماران مسنی ey)‏ 
از ۴۰ سال) هستند که در آن‌ها سنکوپ با آسیستول پا 
برادی کاردی شدید همراه مت و بیمارانی که مهار قلبی 
ناشی از سندرم سینوس کاروتید دارند. در ات بیماران» 
ضربان‌ساز دو حفره‌ای ممکن است کمک کننده باشد. 


Hand grep‏ - ز 


2 - Arm tensing 


هیپوتانسیون ارتواستاتیک عبارت است از کاهش حداقل 
میلی متر جیوه در فشار خون دیاستولی طی ۲ دقیقه ایستادن 
فک بالابودن سر در 2S‏ شیب دار « که تظاهری از نارسایی 
انقباض عروقی سمپاتیک (اتونومیک) است (شکل ۲۷-۴). 
در بسیاری از افراد (نه در همه4 علی رغم کاهش فشار خون» 
افزاییش جبرانی در تعداد ضربان قلب وجود ندارد؛ در نارسایی 
نسبی اتونومیک» ضربان قلب ممکن است به درجاتی افزایش 
یابد اماب رای نگه داشتن برون‌ده قلبی کافی نیست. یکی 
از انواع هیپوتانسیون ارتواستاتیک» هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
تخیر ی است که بعد - ۳ دقیقه از ایستانن ایجاد تیوه 
ell 7 ee‏ ۱ در بعضصی 
از آفراده هیپوتانسیون ارتواستاتیک طی ۱۵ انیه از ابستادن 
اتفاق می‌افتد 4S)‏ هیپوتانسیون ارتواستاتیک ابتدایی نامیده 
می‌شود)» انتن acl‏ ممکن asl‏ اختلال تطابق بین برون‌ده 
قلبی 9 مقأومت عروق محیطی F‏ نشان دهد و نشانه نارسایی 
اتونومیک نیست. 

علائم مشسخصه هیپوتانسیون ارتواستاتیک شامل سبکی سره 
گیجی و پره سنکوپ (حالتی نزدیک به غش) است که در 
پاسخ به تغیر وضعیتی ناگهانی رخ می‌دهد. هر چنده ممکن 
است علائم وجود نداشته باشند با غیر اختصاصی باشنده 
پاهایاسردرد. تاری دبد ممکن است رخ دهد که احتمالا 
به علت ایسکمی شبکیه يا لوب اکسی‌پیتال است. گردن 
درد معمولا در تاحیه زیر اکسی‌پیتال» خلف گردن و شانه‌ها 
ee) a ia oa,‏ از 
نفس Se alg‏ شور می سود زاف از عدم تطابق تهویه 
پرفوزیون ناشی از پرفوزبون ناکافی قله‌های ریه تهویه شده 
باشد) یا آنژین )45 نان دهنده اختلال پرفوزیون میوکارد 
> با شریان‌های کرونری طبیعی است) را گزارش کنند. 
علاثم با تحرکه ایستادن طولانی مدت. افزايش حرارت یا 
le‏ بدتر می‌شوند. معمولا قبل از سنکوپ علائم هشدار روی 
می‌دهد اما ممکن است به طور ناگهانی اتفاق بیفتد که 
مت نج یا علت قلیی را مطرح می‌کند__ 


3 - Orthostatie hypotension 
4 ~ Tilt table 
§ - Coat-Hanger headache 
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HR (bpm) 


BP (mm Hg) 


افزاییش فشار خون درحالت درازکش در بیماران مبتلا به 
هیپوتانسیون ارتواستاتیک ناشی از نارسایی اتونوم شایع است 
که در بعضی موارد بیش از ۵۰ درصد بیماران را مبتلا می‌کند. 
هیپوتانسیون ارتواستاتیک ممکن است پس از شروع درمان 
هیپرتانسیون ظاهر شود و هیپرتانسیون در حالت درازکش 
ممکن است به دنبال درمان هیپوتانسیون ارتواستاتیک ایجاد 
شود. با این حال در ساير موارده همراهی دو حالت به درمان 
ارتباطی ندارد؛ احتمالاً با اختلال عملکرد رفلکس فشاری در 
حضور جریان سمپاتیک باقیمانده» به خصوص در بیمارانی با 
دژنراسیون اتون وم مرکزی توجیه می‌شود. 

jute‏ هیپوتانسسیون ارتواسستانیک نوروژنیسک: 
علل هیپوتانسیون ارتواستاتیک نوروژنیک شامل اختلال 
عملکرد دستگاه عصبی اتونوم مرکزی و محیطی است 
(ORL | as)‏ اختلال عمکلرد اتوتوم تسایر اعضا(ظامل 
مثانسه روده‌ه)» اندام‌های جنسی و دستگاه تعر یق) با 
شنت مخوا اف اغلب در oy a)‏ احسلالات بارهیهتا سیون 
ارتواستاتیک همراهی دارد (حسدول ۷-۲ ۲). 

اختلال دژنراتیو اتونوم اولیه عبارتند از: آتروفی اعضای 
متعدد (سندرم شای -دراگر ؛ فصل 4۴۵۴ بیماری پارکینسون 
(فصل 4۴۳۹ دمانس با اجسام لوی" (فصل۳۴۸) و نارسایی 
اتون وم خالص (فصل (FOF‏ این‌ها اغلب با هم تحت عنوان 
سینوکلینوپاتی‌ها گروه بندی می‌شوند. بر اساس وجود 


1 - Sudomotor 
2 ~ Shy-Drager syndrome 
3 - Lewy body 


60 120 180 240 400 360 
Time (sec) B 


شکل A YV-F‏ کاهش تدریجی 
فشارخون بدون افزاییش جبرانی 
yg >‏ و ضربان قلب برای مدت 
۵ دقیقه در وضعیت ایستاده در 
آزم‌ون تخت شیبدار نشان داده 
شد‌اند (از انیه ۶۰ تا Bye‏ 


BP (mm Hg) 


همان توار ادامه داده شده تا ۴۰ 

0 تانیه از این اییزود را نشان دهد 

(از ثانیه ۲۲۰۱۱۸۰). BP‏ فنشار 

پم خون؛ 0۳۳ ضربان در دقیقه؛ IR‏ 
ضربان قلپ. 


سینوکلین / پروتتین کوچکی که LIE‏ در اختلالات اجسام 
لوی (بیماری پارکینسون, دمانس با اچسام لوی و نارسایی 
خالص اتونوم) در سیتوپلاسم نورون‌ها و در آتروفی اعضای 
مختلف در گلیا معلق است. 

اختلال عملکرد آنونوم محیطی همچنین ممکن است 
با نوروپاتی‌های محیطی فیبرهای کوچک همراه باشد 
همان طور که در دیابت» Solel‏ نوروپاتی‌های i‏ 
(به‌خصوص HSAN‏ تیپ TT‏ اختلال عملکرد اتون وم 
خانوادگی) و نوروپاتی‌های التهابی (فصل FOX‏ و (Fo‏ دیده 
مواجهه با مواد نوروتوکسیک» HIV‏ و سایر عفونت‌ها و 
“Ley‏ همراهی دارد. 

بیماران مبتلا به نارسایی اتونومیک و افراد مسن,» مستعد به 
فشار خون با غذای زیاه غذاهایی با مقدار کربوهیدرات Yb‏ 
و مصرف الکل تشدید می‌شود. مکانیسم‌های سنکوپ پس از 
Lic‏ کاملا روشن نشده است. 
از کلاس‌های مختلف ممکن است مقاومت محیطی را کم 
jis) eg‏ آنتاگونسیت‌های الفا آدرنورسپتور که در درمان 


4 - Alpha-synuclein 
5 - Hereditary sensory and autonomic neuropathies=HSAN 
6 - Porphyria 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


هیپرتانسیون و هیپروتروفی پروستات استفاده می‌شود؛ عوامل 
ضد فشار خون بالا در کلاس‌های مختلف؛ نیترات‌ها و سایر 
گشاد کننده‌های عروق؛ عوامل سه حلقه‌ای و فنوتیازین‌ها). 
همچنین ممکن است کاهش حجم ایانروژنیک ناشی از دیورز 
و گاهش حجم ناشی از دلایبل طبی (خون‌ریزی» استفراغ 
اسهال یا کاهش دربافت مایعات) به کاهش حجم موثر در 
گردش, هیپوتانسیون ارتواستاتیک و سنکوپ منجر شود. 


گام اول حذف عوامل برگشتپذیر است که معمولا 
داروهای She‏ بر عروق هستند (جدول ۴۵۴-۶). سپس 
sol‏ مداخلات ye‏ دارویی مطرح شوند. این مداخلات ت شامل 
آموزش رعاٍیت حرکات گام به گام از cb‏ درازکش به 
ایستاده؛ هشدار در بار ۵ اثر al‏ هیپوتالسیو مصر ف غذای زیاد؛ 
دستوراتی درباره مانورهای ایزومتریک ضد فشار که فشار 
داخل عروق را افزایش می‌دهد (بالا را ببینید) و بلند کردن 
سر تخت برای کاهش هیپرتانسیون درازکش است. حجم 
داخل عروقی باید با افزایش مایعات و نمک غاافزایش یبد 
آگر اقدامات غیردارویی شکست خوردند مداخله دارویی با 
فلودروکورتی زون استات" و عوامل تنگ کننده عروقی مثل 
میدودرین » آل - دی هیدروکسی فنیل‌سرین"» و سودوافدرین؟ 
ob‏ انجام شود. بعضی از بیماران با علائم غیر قابل کنترل 
slop Lents‏ اضافی lag bl‏ مکمل sth go‏ که شامل 
پیریدوستیگمین* یوهیمبین؛ دسموپرسین استات" (DDAVP)‏ 
و اریتروپویتین" هستند (فصل {FOF‏ 


سنکوپ قلبی (یاقلبی عروقی) به علت آریتمی‌ها 
و بیماری‌های ساختمانی قلب ایجاد می‌شوند. ایسن 
چون بیماری ساختمانی قلب را به فعالیت الکتریکی غیر 


1 - Fludrocortisone Acetate 

2 - Midodrine 

3 - L-dihydroxyphenyl serine 
4 - Pseudoephedrine 

5 - Pyridogtigmine 

6 - Yohimbine 

‘7 - Dosmopressin Acetate 

8 - Erythropoietin 


آریتمی‌ها: برادی‌آریتمی‌هایی که باعث سنکوپ می‌شوند 
شامل مواردی هستند که ناشی از JUS‏ عملکرد شدید گره 
سینوسی (مثل Comal‏ سینوس یا Sob‏ سینوسی دهلیزی) 
وبلوک دهلی زی بطنی (مشل Sage‏ تیپ ۳ بل وک کامل با 
پیشرفته دهلیزی - بطنی) هستند. برادی‌آریتمی‌های ناشی 
از اختالال عملکرد گره سینوسی اغلب با تاکی‌آریتمی‌های 
دهلیزی هراهمی‌شوند اختلالی که تحت عنوان سندرم 
تأکی‌کاردی‌برادی کاردی شناخته می‌شود. وقفه طول کشیده 
به دنبال خاتمه حملات تاکی‌کاردی Jud‏ شایع سنکوپ در 
بیمارانی است که سندرم GIT SE‏ برادیکاردی دارند. 
کلاس‌های مختلف داروها همچنین ممکن است موجب 
بر egal‏ یتمی‌هایی شوند که دارای شدت کافی برای ایجاد 
سنکوپ هستند. سنکوپ ناشی از برادی‌کاردی یا آسیستول 
به عنوان حملات استوکس - آدامس" شناخته می‌شوند. 

تاکی‌آریتمی‌های بطنی به طور شایع باعث سنکوپ 
می‌شوند. احتمال آن که با تاکی‌کاردی بطنی سنکوپ 
روی دهد تا حدی به تعداد ضربان بطنی بستگی دارد؛ 
ضربان زیر ۲۰۰ در دقيقه کمتر احتم ال ایجاد سنکوپ 
دار. مختل شدن عملک رد همودینمیک طی تاک کاردی 
بطنی توسط انقباض بطنی Sho pat‏ کاهش پرشدگی 
دیاستولی ناشی از کوتاه شدن زمان یر شدگی از بین 
رفتن هم‌زمانی دهلی زی - بطنی و ایسکمی میوکارد 
همزمان ایجاد می‌شود. 

اختلالات متعددی که با تاپایداری الکتروفیزیولوژیک 
قلبی و آرینمی زایی مرتبط هستنده ناشی از موتاسیون در 
ژن‌های زیر واحد کانال یونی هستند. اين اختلالات شامل 
سنلرم QT‏ طولانی "» سندرم بروگادا" و تاک ی‌کاردی بطنی 
پلی‌مورفیک کاتکولامینرژیک" هستند. سندرم QT‏ طولانی 
اختلال متنوع ژنتیکی همراه با طولانی شدن رپولاریزاسیون 
بطنی و استعداد به آریتمی‌های بطنی است. سنکوپ و مرگ 
اگهانی در بیمرنی با سندرم OT‏ طولائی از تاکیکاردی بطنی 
پلی‌مورفیک منحصر به فردی به نام تورساد -د -پوآن" ناشی 
می‌شود که dy‏ فیبریلاسیون بطنی منجر می‌شود. سندرم QT‏ 
یت با ژن‌های کد کننده زیر واحد آلفای SUS‏ پتاسیم زیر زير 


Stokes-Adams Attack‏ - زا 

10 - Long QT syndrome 

11 - Brugada syndrome 

12 ~ Catecholaminergic polymorphic ventricular 


tachycardia 


13 ~ Torsades De Points 


= 
@ 
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پروتتین چهار چوبی به نام آنکرین ۲ (ANK2)‏ ارتباط داده 
تا Porter‏ سندرم بروگادا ۳ فیبریلاسیون بطنی ایدیوپاتیک 
همراه با اختالالات الکتروکاردیوگرام بطن راست بدون بیماری 
ساختاری قلب مشسخص می‌شود. این اختلال نیز از نظر 
ژنتیکی متنوع است» هر چند غالبا مرتبط dy‏ موتاسیون‌هایی 
در زیر واحد آلفای JUS‏ سدیم (SCNSA)‏ است. تاک یکاردی 
پلی‌مورفیک کاتکولامینرژیک اختلال هتروژن ژنتیکی آرنی 
همراه با آریتمی‌های بطنی با فعالیت یا استرس» سنکوپ یا 
مرگ ناگهانی ناشی از استرس است. طولانی شدن اکتسابی 
QT «bola‏ که بیشتر ناتسی از داروهاست نیز ممکن است 
منجر ay‏ آریتمی‌های بطنی و سنکوپ شود. این اختلالات با 
جزئیات در فصل ۲۷۷ بحث lotus‏ 

بیماری ساختمانی: بیماری ساختمانی قلب Sie)‏ بیماری 
دریچه‌ای ایسکمی میوکارد کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک و 
سایر کاردیومیوپاتی‌هاء توده‌های قلبی مثل میک‌زوم دهلیزی 
و افوزیون پریکاره) ممکن است با کاهش برون‌ده قلبی منجر 
به سنکوپ شوند. همچنین بیماری ساختمانی ممکن است 
در pln‏ مکانیسم‌های پانوفیزیولوژی سنکوپ شرکت کند. 
ایجاد به آریتمی‌زایی را فراهم کند؛ درمان تهاجمی نارسایی 
قلبی با دیورتیک‌ها و یا وازودیلاتورها ممکن yes ree OY‏ 
به هیپوتانسیون ارتواستاتیک شود و وازودیلاتاسیون رفلکسی 
امناسب ممکن || al | pote arene‏ با اختلالات ساختمانی قلب 
to‏ تنگي آٌورت و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک اتفاق بیفند 
که احتمالا به وسیله افزایش قدرت آنقباض بطنی برانگیخته 
می‌شود. 


درمان بیماری قلبی وابسته به اختلال زمینه‌ای است. 
درمان‌های آریتمی‌ها شامل ضربان‌ساز قلبی برای بیماری 
گره سینوسی و بلوک دهلیزی بطنی و ریشه کنی" داروهای 
ضد آریتمی و دفیبریلاتور - کاردیوورتر برای تاکی‌آریتمی‌های 
دهلیزی و بطنی هستك. ام اختلالات توسط پزشکان 9 
متخصصان این حرفه به بهترین نحوه اداره می‌شوند. 


تشخیص افتراقی: هنگامی که تظاهرات مشخص 


1 - Ankyrin B 
2 - ablation 


سنکوپ وجود دارنه سنکوپ به راحتی تشخیص داده 
می‌شود با این حال, اختلالات متعددی با کاهش سطح 
هوشیاری گرا با آشکار ممکن است در تشخیص ایجاد 

حملات تشسنجی منتشر یا جزئی ممکن است با سنکوپ 
استباه گرفته شوند؛ اگر چه تصدادی ویژگی افتراقی وجود 
دارد. در حال AF‏ حرکات تونیک - کلونیک شاه‌علامت حمله 
تشنجی هستنده حرکات میوکلونیک و ples‏ حرکات نیز 
ممکن است در بیش از ٩۰‏ درصد حملات سنکوپ اتفاق 
بیفتد. حرکات سریع میوکلونیک" همراه با سنکوپ ممکن 
است خن کتونی با مسر زاف ند که phew‏ ازتعشکت و 
بازمان کوتاه (کمتر از ۲۰ ثانیه) هستند. حالت فلکسور و 
اکستانسور خفیف نیز ممکن است رخ دهد. حملات جزثی 
یا جزئی -پیچیده با منتشر شدن ثانویه معمولا توسط یک 
پیش > otal‏ به خصوص توسط یک بوی بد؛ اضطراب؛ ترس؛ 
ناراحتی شکمی؛ با سایر حس‌های احشایی ایجاد می‌شوند. 
این پدیده‌ها باید از تظاهرات اخطار دهنده سنکوپ افتراق 
داده شوند. 

ممکن است تظاهرات اتونومیک حملات تشنجی (صرع 
اتونومیک) یک چالش بسیار سخت را ایجاد کنند. حملات 
تشنجی اتونومیک تظاهرات قلبی عروقی گوارزشی» ربوی» 
ادراری تناسلی» مردمکی و پوستی دارند که مشابه تظاهرات 
اخطار دهنده سنکوپ هستند. به علاوه تظاهرات قلبی 
عروقی صرع اتونومیک شامل GIS SU‏ و برادی‌کاردی بارز 
بالینی است که برای ایجاد کاهش سطح هوشیاری کافی 
است. حضور علائم همراه با پیش ual‏ غیراتونومیک 
ممکن است به افتراق این حملات از سنکوپ کمک کند. 

کاهش سطح هوشیاری در حمله تشنجی معمولا بیش از 
aid ۵‏ طول می‌کشد و با عدم تشخیص زمان و مکان 
را دک بش وهای حول pies lal EAS‏ 
حالیکه پس از بازگشت هوشیاری از سنکوپ توان تشخیص 
زمان و مکان همیشه dy‏ سرعت حاصل می‌شود. هم بعد 
از سنکوپ و هم بعد از حمله تشسنجی ممکن است دردهای 
عضللانی اتفاق بیفتد اگر چه این دردها تمایل دارند که 
پس از حمله تشسنجی بیشتر طول بکشند و شدیدتر باشند. 
حمللات تشنجیی» بر خلاف سنکوپ» به ندرت با احساسات 
Ly‏ درد برانگیخته می‌شوند. بی‌اختیاری ادرار ممکن است هم 
با تشنج و هم با سنکوپ ایجاد شود؛ هر چند بی‌اختیاری 
مدفوع به ندرت در سنکوپ اتفاق می‌افتد. 


3 - Myoclonic jerks 
4 - Partial complex 


5 - Auras 
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هیپوگلیسمی بهخصوص در افرادی با دیابت تیپ ۱یا ۲ 
درمان شده با انسولین ممکن است باعث کاهش گذرای 
هوشیاری شود. تظاهرات بالینی همراه با هیپوگلیسمی 
وآقعی با قرب الوقوع شامل لرزش, تپش قلب. اضطراب 
Ged‏ گرسنگی و پاراستزی است. این علاثم ناشی از 
فعالیت اتونومیک برای مقابله با کاهش گلوکز خون است. 
به خصوص گرسنگی یک ویژگی اخطار دهنده تیپییک 
برای سنکوپ نیست. هیپوگلیسمی همچنین فعالیت عصبی 
را مختل می LIS‏ منجر به خسنگی, ضعف» گیجی و 
نشانه‌های شناختی و رفتاری می‌شود. مشکلات تشخیصی 
در آفرادی که به دقت کنترل قند خون می‌شوند اتفاق 
می‌افتد؛ هیپوگلیسمی مکرر پاسخ تنظیمی متقابل را مختل 
می‌کند و منجر به از دست رفتن علاتم اخطار دهنده که 
نشانه اصلی هیپوگلیسمی هستند» می‌شود. 

بیماران Wire‏ به کاتاپلکسی از دست رفتن کوتاه‌مدت 
by Jal‏ نسبی تون عضلانی را که توسط احساسات قوی, ay‏ 
خصوص با عصبانیت Ly‏ خنده ایجاد می‌شود تجربه می‌کنند. 
بر خلاف سنکوپ» هوشیاری طی حملات حفظ می‌شود که 
معمولا بین ۳۰ ثانیه تا ۲ دقیقه طول می‌کشد. pie‏ اخطار 
دهنده‌ای وجود ندارد. کاتاپلکسی در ۶۰-۷۵ درصد بیماران با 
نارکولپیسی" [حمله خواب] اتفاق می‌افتد. 

مصاحبه و پرسش بالینی معمولا گواه مستقیمی است 
که به افتراق سنکوپ از سقوط ناشی از اختلال عملکرد 
وستیبولی» بیماری مخچه‌ای» اختلال عملکرد دستگاه 
خارج هرمی و سایر اختلالات aly‏ رفتن کمک ASS ia‏ 
آگر سقوط همراه با ترومای سر سندرم پس از ضربد؟ 
فراموشی سریع حوادث و یا از دست رفتن هوشیاری باشد 
باعث دشواری تشسخیص می‌شود. 

فقدان واضح هوشیاری می‌تواند تظاهری از اختلالات 
روحی روانی مثل اضط راب منتشر اختلالات پانیک» 
افسردگی ماژور و اختلال سوماتیزه کردن باشد. این 
احتمالات در افرادی که مک )| بدون علائم اولیه سنکوپ 
می‌کنند باید مورد نظر باشد. این بیماران بر خلاف 
سقوطهای yy Se‏ به ندرت آسیب می‌بینند. از نظر بالینی 
بر GUS‏ این حملات تغییرات همودبنامیک واضحی 
وجود ندارد. در col pS Coil a Jule‏ هوشیاری ناشی از 
سنکوپ وازوواگال که توسط ترس, استرس, اضط راب 
و دیسترس احساسی ایجاد می‌شود با هیپوتانسیون» 
برادی‌کاردی با هر دو همراه است. 


4 معنی هیپنوتیزم حیوانی Catapleny‏ - [ 
Narcolepsy‏ - 2 


3 - Postconcussive syndrome 


اه داف ارزیابی اولیه عبارتند از: تعیین اين که آیا کاهش 
گذرای هوشیاری ناشی از سنکوپ بوده است؛ برای مشخص 
کردن علت و برای ارزیابی خطر حملات بعدی و آسیب 
جدی (جدول ۲۷-۱). ارزیاببی اولیه باید شامل شرح حال 
با جزئیات» پرسش از شاهدان و یک معاینه کامل فیزیکی و 
نورولوژیکی باشد. برای تعیین وجود هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
باید فشار خون و ضربان قلب در حالت درازکش و پس از ۳ 
دقيقه ایستادن اندازه گیری شوند. در صورت شک به این که 
سنکوب ناشی از آریتمی‌ها یا بیماری زمینه‌ای قلب بوده است. 
باید نوار قلب انجام شود. ناهنجاری‌های الکترو گاردیوگرافیک 
مرتبط شامل برادی‌آریتمی‌ها یا تاکی‌آریتمی‌هاء بلوک 
دهلی زی بطنی, ایسکمیی» انفارکتوس قدیمی میوکاره سندرم 
QT‏ طولانی و بلوک‌های شاخه‌ای هستند. این ارزیابی اولیه 
منجر dy‏ تشخیص دلیل سنکوپ در حدود ۵۰ درصد بیماران 
خواهد شد و همچنین آمکان دسته بندی بیماران در معرض 
خطر برای مرگ و yuo‏ قلبی را می‌دهد. 

تست‌های آزمایشگاهی: آزمایش‌های اولیه خون به 
ندرت در تشسخیص علت سنکوپ کمک کننده‌اند. آزمایشات 
خون بابد در اختلالات خاص to‏ شک به انفارکتوس میوکارده 
آنمی و نارسایی اتونومیک ثانویه انجام شوند (جدول ۲۷-۲). 

آزمایش دستگاه عصبی اتونوم: (فصل (FOF‏ آزمون 
اتونوم شامل آزمون تخت شیب‌دار/ می‌تواند در مراکز 
تخصصی انجام پذیرد. آزمون اتونوم برای کشف شواهد 
عینی نارسایی اتونومیک و همچنین اثبات استعداد سنکوپ 
عصبی کمک کننده است. آزمون اتونوم شامل ارزیابی‌های 
عملک رد دستگاه عصبی pp igi‏ پاراسمیاتیک (مثل تفاوت 
ضربان قلب در تنفس عمیق و مانور والسالوا4 عملکرد 
کولینرژیک سمپاتیک (مثل پاسخ تعریق تنظیم کننده دما و 
آزمون کیفی رفلکس آکسون سودوموتور) و عملکرد آدرنرژیک 
سمپاتیک (مثل Cowl,‏ فشار خون به مان ور والسالوا و آزمون 
تخت شیب‌دار با اندازه گیری فشار خون ضربه به ضربه) 
است. اختلالات همودینامیک که در آزمون تخت شیب‌دار 
نشان داده شده (شکل ۲۷-۳ و ۲۷-۴) ممکن است در 
افتراق هیپوتانسیون ارتواستاتیک ناشی از نارسایی اتونوم از 
پاسخ برادی‌کاردی هیپوتانسیو سنکوپ عصبی مفید باشد. 
هم چنین» آزمون تخت سیب‌دار ممکن است در مشخص 
کردن بیماران با سنکوپ ناشی از هیپوتانسیون ارتواستاتیک 
Ten atl weal‏ کیک 


4 - Tilt-table testing 


اب 
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ماساژ سینوس کاروتید باید در بیمارانی با علائم سنکوپ 
سینوس کاروتید و در بیماران بالای ۵۰ سال با سنکوپ‌های 
راجعه بدون علت مشسخص مورد نظر باشد. این آزسون ارزیابی 
باید زیر پایش مداوم نوار قلب و فشار خون plod‏ گیرد و PAL‏ 
بیماران با بروئی پلاک یا تنگی کاروتید پرهیز شود. 

ارزیابی قلبسی: در بیمارانی که احتمال بالایی برای 
سنکوپ ناشی از آریتمی دارند پایش نوار قلب اندیکاسیون 
دارد. بیمارانی که احتمال بالای آریتمی‌های تهدید کننده 
حیات دارند باید در بیمارستان تحت پایش قرار گیرند؛ مثل 
بیمارانی با بیماری Ghd‏ کرون ری یا بیماری ساختمانی 
شدید» تاک یکاردی بطنی غیر مداوم» بلوک سه فاسیکول 
قلبی, فاصله QT‏ طولانی» الگوی سندرم بروگادا در نوار 
قلب و سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی قلبی (جدول ۲۷-۱" 
برای بیمارانی که حمللات مکرر سنکوپ را تجربه می‌کنند. 
(یک باریا بیش‌تر در هفته) هولتر مونیتورینگ سرپایی 
توصیه می‌شود در AS Je‏ ثبت‌کننده‌های لوپ" که به 
طور مستمر ریتم‌های قلبی را ضبط و پاک می‌کند برای 
بیماران مشکوک به آریتمی با خطر پایین مرگ ناگهانی قلبی 
اندیکاسیون دارند. ثبت‌کننده‌های لوپ ممکن است خارجی 
(توصیه شده برای ارزیابی حملات با فرکانس بیش از یک 
باردر ماه) و یا قابل کاشت باشند ([گر سنکوپ کمتر شایع 
است ). 

در بیمارانی که سابقه بیماری قلبی دارند یا در معاينه 
فیزیکی یانوار قلب اختلالی یافت می‌شود باید 
اکوکاردیوگرافی انجام شود. تشخیص‌های اکوکاردیوگرافی 
که ممکن است مستول سنکوپ باشسند شامل تنگی 
آورت» کاردیومیوپانی هیپرتروفیسکه» توموره ای قلسی, 
دیسکسیون آثورت و تامپوناد پرکارد هستند. همچنین 
اکوکاردیوگرافی در تعیین خطر بر اساس کسر جهشی 

¢ چپ نفش yb‏ 

در بیمارانی که سنکوپ را در زمان ورزش Ly‏ مدت کوتاهی 
پس از ورزش تجربه کرده‌اند» باید آزمون ورزش روی نوار 
نقاله با پایش فشار خون و نوار قلب انجام شود. آزمون نوار 
نقاله ممکن است در تشخیص آریتمی‌های القا شده توسط 
ورزش te)‏ تاکی‌کاردی مرتبط با Soh‏ دهلیزی بطنی) و 
تشدید اتساع عروقی ناشی از ورزش کمک کند. 

در بیماران مبتلا به بیماری ساختمانی قلب و نوار قلب 
غیر طبیعی که در مطالعات غیر تهاجمی برای حصول 
تشسخیص شکست خورد‌ان» مطالعات الکتروفیزیولوژی 
اندیکاسیون دارد. مطالعات الکتروفیزیولوژیک حساسیت و 
ویژگی کمی دارند و باید تنها زمانی که احتمال پیش از 


1 - Loop Recorder 


آزمون بالاست. انجام شوند. ام روزه این آزمون به ندرت 

ارزیابی روانپزشکی: غربال‌گری اختلالات روانبزشکی 
توجیه نشده مناسب باشد. آزمون تخت شیهب‌دار ممکن 
است در ایحاد ملد سنکوپ در پیماران مشکوک به 
سنکوپ سایکوژنیک مفید باشد؛ به این صورت که 


۹ ۱ 2 S 


هییوکسی و سیانوز 


هدف بنیادی دستگاه قلبی - تنفسی رساندن اکسیژن و 
مواد غذایی به سلول‌ها 9 برداشت دی‌اکسید کوب و سایر 
عملکرد نه تنبابه دستگاه‌های قلبی -عروقی و تنفسی 
بی‌نقص وابسته است. بلکه به تعداد کافی از گلبول‌های 
قرمز خون و هموگلوبین و فراهم بودن گازهای تنفسی حاوی 
اکسیژن نیاز دارد. 


پاسخ dy‏ هیپوکسی 

کاهش دسترسی سلول‌ها به اکسیژن موجب محدود 
شدن فسفریلاسیون اکسیداتیو و افزاب ش گلیکولیز 
بی‌هوازی می‌شود. این جابه‌جایی از متابولیسم هوازی 
به بی‌هوازی که اثر پاستور" نام داره تولید آدنوزین۵ - 
تری‌فسفات (ATP)‏ را حفظ می‌کند» (هر چند که با 
کاهش همراه باشد). در هیپوکسی شدیدء هنگامی که 
تولید ATP‏ ان رژی لازم را برای برقراری تعادل بونی و 
اسموتیک فراهم نمی‌کن» دپلاریزاسیون غشای سلولی 
منجر به ورود J) tS‏ نسده پون کلسیم به داخل سلول 


1 -Pasleur effeci 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


و فعال شدن فسفولیپازها و پروتتازهای وابسته به کلسیم 
می‌شود. این وقایع به ترتیب موجب تورم سلولی و 
فعال شدن مسیرهای آپوپتوزا و در نهایت مرگ سلول 
می‌شسوند. 

سازگاری با هیپوکسی تا حدودی از طریق بیش‌تنظیمی 
ژن‌هایی که پروتئین‌های مختلفی را رمزدهی می‌کنند 
میانجی‌گری می‌شود که این پروتئین‌ها عبارتند از: آنزیم‌های 
گلیکولیتیک از قبیل فسفوگلیسرات کیناز و فسفوفرو کتوکینا 
بهعلاوه لین گلوکز مثل گلوت ۱ "و گلوت - ۲؛ هم‌چنین 
فاکتورهای رشد مثل فاکتور رشد اندوتلیال عروقی" (VEGE)‏ 
و اریتروپویتین که تولید اریتروسیت‌ها را افزایش می‌دهند 
در این روند نقش دارند. افزاییش در بیان این پروتئین‌های 
کلیدی که در هیپوکسی تولید می‌شونده dy‏ وسیله عامل 
رونویسی حساس به هیپوکسی عامل القاء شونده به وسیله 
هیپوکسی ۱ (1117-1) کنترل می‌شود. 

هنگام هیپوکسی آرتریول‌های سیستمیک حداقل تا 
حدودی متسع می‌شوند که این کار به وسیله باز شدن 
KATP cla JUS‏ در سلول‌های عضلانی صاف عروقی در 
نتیجه کاهش غلظت ATP‏ القاء شده توسط هیپوکسی» plod‏ 
می‌شود. بر خلاف آن, در سلول‌های عضللانی صاف عروق 
یه مهار کانال‌های پتاسیمی (HK)‏ موجب دپلاریزاسیون 
می‌شود که در نتیجه JLab‏ شدن کانال‌های کلسیمی 
وابسته به lily‏ کلسیم سیتوزول [Ca*]‏ را افزایش می‌دهد 
و منجر dy‏ آنقباض سلول‌های عضلانی صاف می شود. 
اقب اض شریانی ریوی اقاء شده توسط هیپوکسیء خون را 
از بخش‌هایی که تهویه ضعیفی دارند بهسمت نواحی از ریه 
که بهتر تهویه می‌شونده شانت می‌کند؛ با این حال, این 
فرآیند مقاومت عروق ریوی و پس‌بار بطن راست را افزایش 
می‌دهد . 

اثسرات بسر سیسستم اعصساب مرکسزی: تغییرات در 
سیستم اعصاب مرک زی (CNS)‏ به خصوص She‏ 5 بالات 
نتایج بسیار مهم هیپوکسی می‌باشند. هیپوکسی حاد 
موجب JUS!‏ در قضاوت» عدم هماهنگی حرکتی و یک 
og hb‏ بالینی می‌شود که به مسمومیت حاد با الکل 
شباهت دارد. بیماری ارتفاع YL‏ با سردرد انویه ay‏ اتساع 
عروق مفزی علایم گوارشی» گیجیی بی‌خوابی» خستگی 
یاخواب الودگی مشخص می‌شود. انقباض شریانی و 
گاهی ers‏ وریدی ره ربوی موجب نشت مویرگی و ss‏ 


1 ی‎ en, 

2 -Glut-] 
3 -Vascular endothelial growth factor 
4 -Hypoxia-inducible factor -1 


ریوی ناشی از ارتفاع (HAPE) “YL;‏ (فصل ۴۷5) می‌شود 
که منجر به تشدید هیپوکسی و پیشرفت بیشتر انقباض 
عروقی می‌شود. به‌ن درت. pal‏ مغزی ناشی از ارتفاع بالا" 
(HACE)‏ توسعه می‌یابد که با سردرد did‏ 3 لام بات 
مشخص می‌شود و می‌تواند منجر به کماشود. p‏ 
صورتی که هیپوکسی بسیار شدید شود مراکز تنظیمی 
ساقه مغز تحت تال راقعرلر gb ASICS‏ معم ولا هر ترس 0 
نارسایی تنفسیء مرگ اتفاق می‌افتد. 

ارات بر سیستم قلبی عروقی: هیپوکسی OLE‏ قوس 
رفلکس گیرنده شیمیایی برای ایجاد اتساع شریانی سیستمیک 
و القباض عروقی را تحریک می‌کند. این تغیب رات حاد با 
افزایش گذرای انقباضات میوکارد که توسط سرکوب انقباض 
میوکارد با هیپوکسی طولاتی دنبال می‌سوده همراهمی درد 


هیپوکسی ننفنسی: هنگامی که هیپوکسی از نارسایی 
تنفسی ناشی شود فشار اکسیژن شریانی (PaO,)‏ کاهش 
می‌بابد و اگّر نارسایی تنفسی مداوم شود منحنی 


SSS‏ هموگلوییسن اکسیژن Crowds (Hb-O,)‏ راست 


جابه‌ب می‌شسود (شسکل ۱۲۷-۲) و مقادیر بیشستری 
از اکسیژن در هر سطح از فشار اکسیژن (PO,)‏ بافتی, 
آزاد می‌سود. هیپوکسمی شریانی» یعضی کاهش اشباع 
اکسیژن خون شریانی (Sa0,)‏ و سیانوز متعاقب آن به نظر 
می‌رسد. هنگامی که از بیماری ریوی ناشی شود بیشتر 
قابل توجه باشد تا زمانی که چنین کاهشیی, در نتیجه 
کاهش در کسر اکسیژن در هوای تنفسی (ر۳10) ایجاد 
شود. در وضعیت دوم فشار دی اکسید کربن شریانی 
(Paco,,)‏ ثانویه به افزایش تهوبه القاء شده با آنوکسی 
آفت می‌کند و منحنی تفکیک هموگلویین -اکسیژن 
(ر110-0) را بهس مت چپ جابه‌جا می‌کند و کاهش در 
Sao,‏ را در هر سطحی از Pao,‏ محدود می‌کند. 
شایع‌ترین Cole‏ هیپوکسی تنفسی, عدم تطابق تهویه 
پرفوزیون است که از پرفوزیون الوئول‌هایی که تهویه 
ضعیفی دارند ناسی می‌شود. هیپوکسمی تنفسی 
همچنین ممکن است توسط کاهش تهویه ایجاد شود 
که در این مورد با افزایش در فشار دی اکسید کربن 
(Paco,)‏ همراه خواهد بود (فصل ۲۰۶۵). این دو نوع 
هییوکسی تنفسی Ly Vy ane‏ تفس اکسیژن ۱۰۰ درصد 
برای چند دقيقه قابل اصلاح هستند. سومین Coke‏ 
-High altitude Pulmonary edema‏ 5 
-High altitude cerebral edema‏ 6 


ae 3 eS Se 
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هیپوکسی تنفسی» شانت خون از طریق ریه و از بستر 
شریانی ریوی به بستر وریدی (شانت راست به چپ 
داخل ریوی) و با پرفوزیون بخش‌های بدون تهویه ریه 
است مانند آن‌چه در آتلکنازی ریوی یا از طریق اتصالات 
شریانی -وربدی ربوی رخ می‌دهد. در این شرایطء فشار 
اکسیژن شریانی yal (Pa0,)‏ فقط تا حدودی با کسر 
اکسیژن تنفسی (FIO,)‏ ۱۰۰ درصد اصلاح می‌شود. 


هیپوکسی ثانویه به اردفاع Wy‏ 

هنگامی که یک شخص باسرعت تاارتفاع ۲۰۰۰ 
متری بالا رود (تقریبا ۱۰/۰۰۰ فوت) کاهش محتوای 
اکسیژن ccm‏ تنفسی (ر0) موجب کاهنش فشار 
شریانی Yq sell (Po)‏ تا حدود ۶۰ میلی‌متر جیوه 
می‌شسود و یک وضعیت که ناخوشی ناشی از ارتفاع 
زیاد نام دارد ایجاد می‌شود (پایین را ببینید). در ارتفاعات 
بالات اشباع شریانی ce wd‏ کاهش taboo‏ و علایم 
جدی‌تر می‌شوند؛ در ارتفاع ۵۰۰۰ متر افرلای که 
به آب و ه وا عادت ندارند به‌دلیل تغییرات در عملکرد 
دستگاه اعصاب مرکزی (CNS)‏ که در بالا توضیح داده 
شده Nad‏ نمی‌توانند عملکرد طبیعی داشته dil‏ 


هیپوکسی ثانویه به شانت راست به چپ خارج ریوی 
از نقطه نظر فیزیول وژی» این علت هیپوکسی مشابه 
حالت توسط ناهنجاری مادرزادی قلب مفل نترالوژی 
فال و جابه‌جایی شریان‌های بزرگ و سندرم ایزنمنگر 
(فصل۲۸۲) ابجاد می‌شود. مانند آن‌چه در شانت راست 
4 > داخل Se)‏ اتفاق می‌افتد» فشار اکسیژن 
شریانی (Pa0,)‏ نمی‌تواند با Ad‏ آکسیژن ۱۰۰ coy‏ 


به cb‏ طبیعی باز گردد. 


هیپوکسی‌ناشی از کم خونی 

کاهش غلظت هموگلوبین خون با یک کاهش متقابل 
در گنجایش حمل اکسیژن خون همراه است. گرچه فشار 
اکسیژن شریانی (Pao,)‏ در هیپوکسی ناشی از کم‌خونی 
ies eel poe i,‏ هو ای خ هت ویررصو 
واحد حجمی از خون» کاهش يافته است. هم‌جنان که 
خون آنمیک از طربق موبرگ‌ها عبور می‌کند و میزان 
معمول اکسیژن از آن برداشت می‌شوده فشار و اشباع 
اکسیژن در خون وربدی به میزان بیشتری نسبت به 
حالت طبیصی کاهش می‌یاب د. 


مسمومیت با مونوکسید کرپن (6/0)! 

(هم‌چنین به فصل ۴۷۲6 مراجعه کنید). هموگلوبینی 
که با مونوکسید کرسن (CO)‏ متصل شود (کربوکسی 
هموگلوبین) دیگر برای انتقال اکسیژن در دسترس نخواهد 
بود. به‌علاوه وجود کربوکسی‌هموگلوبین (COHD)‏ 
منحنی تفکیک هموگلوبین- اکسیژن را بهسمت چپ 
جابه‌جا می‌کند (شکل ۱۲۷-۲) در نتیجه اکسیژن فقط 
در فشارهای پایین‌تر جدا می‌شود و موجب هیپوکسی 
بیشتر بافت می‌شود. 


هیپوکسی گردش Op‏ 

مشابه هیپوکسی ناشی از آنمی» فشار اکسیژن شریانی 
(Pao,)‏ معمولا طبیعی است اما مقادیر فشار اکسیژن 
(Po,,)‏ وربدی و بافتی در نتیجه کاهش پرفوزی ون بافتی 
و استخراج بیشتر اکسیژن از بافت. کاهش بافته‌اند. 
این پاتوفیزیول وژی منجر به افزایش تفاوت یا گرادیان 
اکس ون Ly ball cig‏ ۵_ریتی قفاوت (EVO‏ 
می‌شود. هیپوکسی منتشر گردش خون در نارسایی 
قلبی (YVR ead)‏ و اکشر انواع شوک (فصل (PVF‏ اتفاق 


هیپوکسی‌اعضای خاص 

هیپوکسی موضعی گردش خون ممکن است در 
نتیجه کاهش پرفوزیون تانویه بر انسداد شریانی مانند 
آترواسکلروز موضعی در هر بستر عروقی یا در نتیجه 
انقباض عروقی مانند آنچه در پدیده رینود دیده می‌شود 
(فصل ۲۰۲ رخ دهد. هیپوکسی موضعی هم‌چنین 
ممکن است از انسداد وریدی و انبساط مایع بینابینی 
که موجب تحت فشار قرار گرفتن آرتریول‌ها و کاهش 
جریان ورودی شریان می‌شود ایجاد شود. ادم فاصله‌ای 
را که از طریق of‏ باید اکسیژن منتشر شود تابه سلول 
پرسد را افزایش می‌دهد و می‌تواند هیپوکسی لوکالی زه 
ایجاد ALS‏ در تلاش برای حفظ پرفوزیون کافی به 
اعضای حیاتی‌تر در بیماران دچار کاهش برون‌ده قلب 
نویه به نارسایی قلبی Ly‏ شوک هیپووولمیک» PLB‏ 
عروقی ممکن است پرفوزیون اندام‌ها و پوست را کاهش 
دهد و باعث ایجاد هیپوکسی در این نواحی شود. 


افزایش نیاز به اکسیژن 
در صورت افزایش مصرف اکسیژن بافت‌ها بدون افزایش 
متناسب در پرفوزیون» هیپوکسی بافتی ایجاد می‌شود و فشار 


1 -Carbon monoxide 
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اکسیژن (PO,)‏ در خون وریدی کاهش می‌يابد. معمولا 
تابلوی بالینی بیماران دچار هییوکسی ناشی از افزایش سرعت 
متابولیسم» مانند تب یا تیروتوکسبکوز با آن‌چه در سایر انواع 
هیپوکسی اتفاق می‌افند» کاملا متفاوت است؛ در نتیجه 
افزایش جریان خون پوستی که حرارت تولید شده اضافی 
را پراکنده می‌کنده پوست گرم و قرمز است و معمولاً سیانوز 
وجود ندارد. 

ورزش نمونه کلاسیک افزایش نیاز بافت به اکسیژن است. 
این افزایش تقاضا به‌طور معمول به‌وسیله مکانیسم‌های 
متعددی که به‌صورت هم‌زمان عمل می کنند» پاسخج داده 
می‌شود: (۱) افزایش برون‌ده قلبی و تهویه و بنابراین افزایش 
تحویل اکسیژن به بافت؛ (۲) یک جابه‌جایی در جریان خون 
باارجحیت عضلات در حال فعالیت از طریق تغییر مقاومت 
عروفی در بسترهای گردش خون بافت‌های در حال فعالیت 
به‌صورت مستقیم و (یا) واکنشی؛ (۲) افزایش در استخراج 
اکسیژن از شون تحویل داده شده و افزايش تفاوت اکسیژن 
شریانی - وریدی و (۲) کاهش pH‏ بافت‌ها و مویرگ‌های 
خونی برای جابه‌جایی منحنی تفکیک هموگلوبین -اکسیژن 
به‌سمت راست (شکل ۱۲۷-۲) و تخلیه اکسیژن بیشتر 
از هموگلویین. اگر از گنجایش این مکانیسم‌ها تجاوز شوه 
سپس هیپوکسی به‌خصوص در عضلات در حال فعالیت 
ایجاد خواهد شد. 


استتفاده نادرست از اکسیژن 

سیانید" (فصل ۴۳۵) و چندین سم دیگر که عملکرد 
مسابهی دارن موجب هیپوکسی سلولی می‌شوند. بافت‌ها 
قادر به استفاده از اکسیژن نیستند و متعاقب آن» خون وریدی 
تمایل دارد که فشار بالاتری از اکسیژن را داشنه باشد. این 
وضعیت هیپوکسی هیستوتوکسیک نامیده می‌شود. 


قسمت مهمی از پاسخ تنفسی به هیپوکسی از سلول‌های 
ویژه دارای حساسیت شیمیاپی در کاروتید و اجسام آئورتی و 
در مراکز تنفسی واقع در ساقه مغز dp Se Lite‏ تحریک 
این سلول‌ها به وسیله هیپوکسی» تهویه را همراه با YET‏ 
دی‌اکسید کربن (COQ)‏ افزایش می‌دهد و می‌تواند به آلکالوز 
تنفسی منجر شود. هنگامی که این روند با اسیدوز متابولیک 
ناشی از تولید اسید لاکتیک ترکیب شود سطح بی‌کربنات 
pw‏ کاهش می‌یابد (فصل APF‏ 

با کاهش‌فشار شریانی اکسیژن fPa0,)‏ مقاومت عروق 


1 ~Cyanide 


مفزی کاهش می‌یابد و در تلاش برای حفظ اکسیژن 
رسانی به ete‏ جریان خون sp ee‏ افزایش می‌یابد. با 
این حال هنگامی که کاهش فشار سریانی اکسیژن 
(ر۳0) با افزايش تهویه و کاهش فشار شریانی دی‌اکسید 
کربن (Paco,)‏ همراه شود مقاومت عروق مفزی بالا 
می‌روه جربان خون مفز کاهش می‌یابد و هیپوکسی 
بافتی تشدید می‌شود. 

آتساع عروقی منتشر سیستمیک که در هیپوکسی منتشر 
رخ می‌دهد» برون‌ده قلبی را افزایش می‌دهد. در بیماران 
با بیماری زمینه‌ای قلبی» افزایش نیاز بافت‌های محیطی 
برای افزایش برون‌ده قلبی در هیپوکسیء ممکن است 
نارسایی احتقانی قلب را تسریع کند. در بیماران دچار بیماری 
ایسکمیک قلب, کاهش فشار شریانی اکسیژن (,۳۵0) ممکن 
است ایسکمی میوکارد و سیس اختلال عملکرد بطن چپ را 
تشدید کند. 

یکی از مکانیسم‌های جبرانی مهم در هیپوکسی مزمن 
افزایش در غلظت هموگلویین و تعداد گلبول‌های قرمز 
خون در گردش است که به معنی ایجاد پلی‌سیتمی 
نویه بسه تولید اریتروپوئتین (فصسل (WY‏ اسست. در 
اشخاصی که به‌دلیل اقامت طولانی‌مدت در ارتفاع YL‏ 
(بیشتر از ۱۳۰۰۰ فوت» ۳۲۰۰ متر) دچار هیپوکسی مزمن 
هستند» Sy‏ وضعیت که بیماری مزم نکوهستان" نامیده 
می‌سود ایجاد می‌شود. این اختلال با عملکرد تنفسی 
ضعیفه کاهش تهویه ارینروسیتو سیانون ضعفه بزرگی 
بطن راست agi‏ به هیپرتانسیون پولمونر و حتی کاهش 
هوشیاری" مشسخص می‌شود. 


مخاطی اساره دارد که از افزایش مقدار هموگلوبین Lol‏ شدهه 
(منظور هموگلوبین بدون اکسیژن) یا مشتقات هموگلوبین 
(مثل مت‌هموگلوبین" يا سولف‌هموگلوبین) در عروق خونی 
در poe Lod‏ ناخن‌ها گوش‌ها 9 برچستگی‌های گونه 
بارزتر است. سیانوزن به‌خصوص اگر به تازگی ایجاد شده 


2 -Chronic mountain sickness 
3 -Stupor 

4 -Cyanosis 

5 -Reduced hemoglobin 

6 -Met- hemoglobin 

7 -Sulf-hemoglobin 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


باشد» بیشتر توسط افراد خانواده کشف می‌شود تا خود بیمار. 
پوست گلگون! که مشحصه پلی‌سیتمی ورا" است (فصل۱۳۱) 
باید از سیانوز واقعی که در این جا توضیح داده شده افتراق 
داده شود. قرمزی گیلاسی رنگ بیشتر از سیانوز, به وسیله 
کربوکسی هموگلوبین (COHD)‏ ایجاد می‌شود (فصل ۴۷۳5) 

درجه سیانوز با رنگ پیگمان پوستی و ضخامت پوست 
و همچنین وضعیت مویرگ‌های پوستی تعدیل می‌شود. 
تشخیص بالینی دقیق وجود و درجه سیانوز مشکل است 
و این موضوع Ly‏ مطالعات اکسی‌متریک تأیید می‌شود. 
در برخی موارده سیانوز مرکزی را می‌توان هنگامی که 
اشباع اکسیژن Sao,)‏ ( تا Ad‏ درصد ih, als‏ با 
اطمینان تشسخیص داد؛ در بقیه موارده به‌خصوص در اف راد 
با پوست تیره ممکن است تا زمانی که اشباع اکسیژن 
(ر520) تا VO‏ درصد کاهش Lub‏ سیانوز تشخیص داده 
نشود. در افراد با پوست Op‏ بررسی غشاهای مخاطی 
در حفره دهان و ملتحمه در تشخیص سیانوز پیشتر از 
معاینه پودست؛ کمک ONS‏ است. 

افزای‌ش مقدار هموگلوبین احی] شده در عروق 
به‌دنبال افزایش در مقدار خون وریدی در نتیجه اتساع 
ونول‌ها (شامل ونول‌های پیش مویرگی) و La‏ توسط 
کاهش در اشباع اکسیژن (ر520) در خون موبرگی به‌وقوع 
Lol‏ شده در مویرگ‌های خونی از ۴۰ رم در لیتر(۴ گرم 
در دسی‌لیتر) پیشتر سود سیانوز اشکار می‌شسود. 

مقدار مطلق a‏ گلوبین Od Leal‏ در خون وریدی و 
نه مقدارنسبی آن است که در تولید سیانوز حائز اهمیت 
cas‏ بنابرایسن: در joy Sy‏ مبتللا 44 wal‏ شدید» مقدار 
نسبی هموگلوبین احيا شده در خون وریدیء هنگامی 
که در ارتباط با مقدار کلی هموگلوبین در نظر گرفته 
می‌شوده ممکن است بسیار زیاه باشد. is‏ ان Je‏ 
نظر به این که غلظت هموگلوبین به میزان قابل 
oud Lol‏ ممکن است هم‌چنان کم باشد و بنابراین» 
بیمار دچار آنمی شدید و حتی عدم اشباع شریانی قابل 
محتوای هموگلوبین تام بالات تمایل بیشتری برای ایجاد 
سیانوز دارد؛ بنابراین؛ بیم اران دچار پلی‌سیتمی قابل توجه 
در سطوح بالاتر اشباع سریانی اکسیژن (ر520) نسبت به 
بیماران با مقادیر طبیعی هماتوکریت تمایل به سیانوتیک 


1 -Florid 


2 -Polycythemia vera | 


بودن دارند. به‌همین ترتیب احتقان غیر فعال موضعی 
که موجب افزایش در میزان کلی هموگلوبین Leal‏ شده 
در عروق یک بافت معین می‌شوده ممکن است سیاأنوز 
ایجاد کند. هم‌چنین هنگامی که هموگلوبین‌های rt‏ 
Sloe‏ ردی از قبیل مت‌هموگلوبین (مهم یا اکتسابی) L‏ 
سولف‌هموگلوبین (فصل۱۲۷) در خون وجود داره سیانوز 
مشاهده می‌شود. 

سیانوز را می‌تسوان بسه زیرمجموعه‌های مرکزی و 
محیطی تقسیم کرد. در سیانوز مرکزی اشباع اکسیژن 
شریانی (ر5) کاهش يافته است Ly‏ یک مشتق غیر 
طبیعی هموگلوبین وجود a,b‏ و عشاهای مخاطی و پوست 
هر دو مبتلا شده‌اند. سیانوز محیطی ناشی از کاهش 
جریان خون و استخراج زیاد و غیرطبیعی اکسیژن از 
خون شربانی که به‌صورت طبیعی اشباع شده است» 
می‌باشد؛ این عارضه از انقباض عروقی و کاهش جربان 
خون محیطی ناشی می‌شود مانند آن‌چه در مواجهه با 
سرماء شوک» نارسایی احتفانی و بیماری عروق محیطی 
رخ می‌دهد. اغلب در این dad‏ غشاهای مخاطی حفره 
دهان یا مخاط زیر زبان ممکن است تحت تأئیر قرار 
نگرفته باشد. افتراق بالینی بین سیانوز مرکزی و محیطی 
ممکن است هميشه آسان نباشد و در شرایطی fio‏ شوک 
کاردیوژنیک ol om‏ با ادم ریوی ممکن است ترکیبی از 
هر دو نوع وجود داشته باشد. 


سیانوز مرکسزی (جدول ۴۹-۱) کاهش اشباع اکسیژن 
شریانی j)(Sa0,)‏ کاهش قابل توجه در فشار اکسیژن شریانی 
(Pao,)‏ ناشی می‌شود. این کاهش ممکن است به‌دلیل کم 
شدن ,۲70 بدون افزایش تهوبة الوئولی جبرانی کافی براي 
حفظ فشار اکسیزن (Po,)‏ آلوئولی» ایجاد ود. سیانوز معمولا 
در صعود به ارتفاع ۴۰۰۰ متر (۱۳۰۰۰ فوت) تظاهر می‌یابد. 

عملکرد ریوی که به‌طور قابل توجه مختل شده باشد 
از طریق پرفوزی ون نواحی از ریه که تهویه نمی‌شوند 
یاتهویه ضعیفی دارند و يا کاهش تهویه الوئولی یک 
علت wld‏ برای سیانوز مرکزی است (فصل ۳۰۶6). این 
شرایط ممکن است به‌صورت حاد ایجاد شسود مانند 
پنومونی وسیع pally‏ ریه و یا ممکن است مزمن باشد» 
Lisle‏ آن‌چه در بیماری‌های ربوی مزمن Jee)‏ آمفیزم) رخ 
می‌دهد. در بیماری‌های ریوی مزمن معمولا پلی‌سیتمی 
ثانویه وجود دارد و کلابینگ انگشتان ممکن است رخ 
دهد (پایین را ببینید). علت دیگر کاهش اشباع اکسیژن 
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(Sao,)‏ شانت خون وریدی سیستمیک به داخ لگردش 
خون شریانی است. بعضی ان واع بیماری‌های مادرزادی 
قلبی براین اساس با سیانوز همراه هستند (مطالب بالا 
و فصل (date VAY‏ 

فیستول‌های شسریانی - وریدی ریوی ممکن است 
مادرزادی یااکتسابی» منفرد یامتعده میکروسکوپی 
یاحجیم باشند. شدت سیانوز ایجاد شده توسط این 
فیستول‌ها به اندازه و تعداد آن‌هابستگی yb‏ این 
اختلالات با فراوانی اندکی در تلانژکتازی هموراژیک 
ارشی روی می‌دهند. کاهش اسباع اکسیژن (Sa0,)‏ 
و سیانوز در برخی بیماران مبتلا به سیروز نیز ممکن 
است رخ دهند که احتمالا در نتیجه فیستول‌های شریانی 
-وریدی ریوی یا آناستوموزهای ورید پورت به ورد 
ریسوی ایجاد می‌شوند. 


جدول ۴۹-۱.علل سیانوز 
سیانوز مرگزی 


(cal‏ کاهش اشباع اکسیژن شریاتی 

ه کاهش فشار اتمسفر (ارتفاع (YL‏ 

« اختلال در عملکرد روی 
» کاهش تهوبه sell‏ 
* ارتباطات نامتوازن Ow‏ تهوبه ربوی و برفوزسون (یرفوزیون 
آلوئول با نهویه کم) 
a‏ اختلال در انتشار اکسیژن 

« شانت‌های آنانومیک 
> انواع خاصی از بیماری‌های مادرزادی قلب 
* فیسئول‌های شریابی -وربدی ریوی 
* شانت‌های داخل ربوی کوچک متعدد 


0 هموگلوبین با تمایل اندک برای اتصال به اکسیژن 
ب) ناهتجاری‌های هموگلوبین 

9 مت‌هموگلوبینمی (ارئی» اکتسابی) 

(LST) سولف‌هموگلوبینمی‎ a 


* کربوکسی هموگلوبینمی (سیانوز حفیقی ایجاد نمی‌کند) 


Way ات‎ eee 
کاهش برون‌ده قلبی‎ 
مواجهه با سرما‎ 
نوزیع مجدد جریان خون از اندام‌ها‎ 
انسدادشریانی‎ 
انسناد ور دی‎ 


در بیماران دچار شنانت‌های ریوی Ly‏ قلبی راست Ay‏ چپه 
وجود و شدت سیانوز به اندازه شانت متصل به جریان 
سیستمیک و همچنین آشباع هموگلوبین -اکسیژن خون 
وریدی» بستگی دارد. با افزایش استخراج اکسیژن از خون 
توسط عضلات در حال ورزش» خون وریدی که به‌سمت 
راست قلب باز می‌گردد در مقایسه با حالت استراحت میزان 
اشباع کمتری دارد و شانت شدن این خون» سیانوز را تشدید 
می‌کند. پلی‌سیتمی ثانویه در بیمارانی که در این شرایط قرار 
دارند» روی می‌دهد و در ایجاد سیانوز دخالت می‌کند. 

سیانوز ممکن است توسط St palin‏ مت‌هموگلوبین در 
گردش (HDFE™)‏ و حتی با مقادیر کمتر سولف هموگلوبین 
(فصل ۱۳۷ ایجاد شود؛ هر دوی این مشتقات هموکلویین 
تحویل اکسیژن به بافت‌ها را مختل می‌کنند. هرچند این 
موارد از علل ناشایع سیانوز هستند هنگامی که سیانوز 
به‌سادگی با اختالال عملک‌رد سیستم‌های گردش خون و 
ربوی قابل توضیح نباشد برای یافتن این گونه‌های غیر 
طبیعی هموگلویین باید جستجو به روش اسپکنروسکوپی! 
انجام شود. به‌طور معمول, در این موارد کلابینگ انگشستان 
اتفاق نمی‌افتد. 


سیانوزممحیطی 

احتمالا شایع‌ترین Cle‏ سیانوز محیطی انقباض عروقی 
طبیعی ناشی از مواجهه با هو یا آب سرد است. هنگامی که 
برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد» انقباض عروق پوستی به‌عنوان 
یک مکانیسم جبرانی رخ می‌دهد تا خون از پوست به نواحی 
حیاتی‌تر مثل دستگاه اعصاب مرک زی (CNS)‏ و قلب منحرف 
شود. در نتیجه سیانوز اندام‌ها حتی با وجود خون شریانی که 
به‌صورت طبیعی اشباع شده است ممکن است رخ دهد. 

انسداد شریانی یک اندام. مثلاناشی از آمبولی یا انقباض 
شریانی مانند آن‌چه در اسپاسم عروقی القاء شده با سرما 
(پدیده رینود) رخ می‌دهد (فصل (YY‏ معصولا منجر به 
رنگ‌پریدگی و سردی می‌شود و ممکن است با سیانوز 
ol om‏ باشد. انسداد وریدی منل ترومبوفلبیت یا ترومبوز 
ورسدی عمقی» شبکه‌های وریدی زیر موبرگی را متسع 
می‌کند و از طریق آن سیانوز را تشدید می‌کند. 


بعضی ویژگی‌ها برای رسیدن به‌علت سیائوز مهم هستند: 
۱ معین کردن زمان شروع سیانوز حائز اهمیت است. 
-Spectroseopy‏ [ 
-Raynaud’s phenomenon‏ 2 


we 


So 6۲ 
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سیانوزی که از زمان تولد یا دوره نوزادی وجود دارد معمولا 
ناشی از بیماری مادرزادی قلبی است. 

۲ سیانوز مرک زی و محیطی باید از هم افتراق داد شوند. 
شواهد اختلالات دستگاه‌های تنفسی یا قلبی — عروقی کمک 
کننده است. ماساژ یا گرم کردن ملایم یک اندام سیانوتیک 
جریان خون محیطی را افزایش می‌دهد و سیانوز محیطی را 
از بین می‌برد اما بر سیانوز مرکزی اثری ندارد. 

۳. وجود یا عدم وجود کلابینگ آنگشتان Ub‏ مشخص شود 
(پایین را ببینید). ترکیب سیائوز و کلابینگ در بیماران مبتلا 
به بیماری مادرزادی قلبی و شانت‌های راست Ay‏ چپ شایع 
است و گاهی‌اوقات در بیماران با بیماری ریوی از قبیل آبسه 
do,‏ یا فیستول‌های شریانی -وریدی ریوی» Bhd‏ می‌شسود. 
بر عکس سیائوز محیطی یا سیانوز مرکزی که ب‌صورت 
حلذ ایجاه فده باشد با کلابینگ al te, st]‏ نیستبت. 

۴ فشار شریانی اکسیژن (Pa0,)‏ و اشباع اکسیژن (Sa0,)‏ 
باید معین شوند و در بیماران مبتلا dy‏ سیانوز که مکانیسم 
سیانوز نامششخص اس باید بررسی‌های اسپکتروسکوپیک 
خون برای پیدا کردن انواع غیر طبیعی هموگلوبین انجام 
شود (در تشخیص افتراقی سیانوز She‏ است). 


پا ۳1 بافت پیوندی» end >» se‏ 1۳ 
«کلابینگ» Ly‏ «چماقی شدن» نامیده می‌شود؛ هم‌چنین در 


قاعده ناخن‌های lor‏ شده افزايش خاصیت اسفنجی بافت 
ن رم وجود دارد. چماقی شدن ممکن است ارثی» ایدبوپاتیک 
یا اکتسایی باشد و با اختلالات متنوعی همراه است که 
عبارتند از: بیماری‌های سیانوتیک مادرزادی قلب YO)‏ را 
ببینید) اندوکاردیت عفونی و شرایط گوناگون ریوی (از جمله 
سرطان‌های اولیه و مناستاتیک ریه» برونشکتازی» آزبسنوز 
سارکوئیدون آبسه‌های yy‏ سیستیک فیبروزیس» سل و 
مزوتلیوما4 همچنین بیماری‌های گوارشی (شامل بیماری 
النهابی روده و سیروز کبدی). در برخی موارد چماقی شدن 
(did Liste‏ درد مل کارگرانی که با مته بنادی" کار می‌کنند. 

در بیماران مبتللا به سرطان‌های اولیه و متاستاتیک ریه 
مزوتلیوما؛ برونشکتازی يا سیروز کبدی» چماقی شدن ممکن 
است بالوستتوآرتروپانی هیپرتروفیک " همراه باشد. در این 
شرایطء تشکیل زیر پریوسنی استخوان جدید در ناحیه دیستال 


1 -Clubbing 
2 و‎ 


3 -Hypertrophic osteoarthropathy 


دیافیزهای استخوان‌های بلند اندام‌ها منجر به درد و تغییرات 
شبه آرتریت متقارن در ALS‏ زانو مچ دست مچ پا و آرنج 
می‌شود. تشخیص اوستئوآرتروپاتی هیپرتروفیک را می‌توان 
مغناطیسی sol (MRI)‏ نمود. گرچه مکانیسم چجماقی شدن 
روشن نیست Ay‏ نظر می‌رسد که ثأنویه به Sige‏ هورمونی که 
موجب اتساع عروق دیستال انگشتان می‌شوند و نیز عوامل 
رشد آزاد شده از پیش‌سازهای پلاکت‌های قطعه قطعه نشده 
در گردش خون انگستان, ایجاد می‌شود. در برخی شرایط از 
قبیل پیوند dy)‏ به دلبل سیستیک فیبروزیس» چماقی شدن 
برگشت پذیر acl‏ 


حدود یک سوم کل آب بدن در فضای خارج سلولی" قرار 
دارد. ita‏ ۵ درصد فضای خارج سلولی را مایع بینابینی" 
تشکیل می‌دهد و باقیمانده آن پلاسما؟ است . نیروهایی که 


Jobs‏ مایع بین این دو قسمت از فضای خارج سلولی را تنظیم 
می‌کنند به‌عنوان نیروهای استارلینگ شناخته می‌شود. فشار 
هیدروستاتیک دستگاه عروقی و فشار نکوتیک کلوئید در مایع 
بینابینی تمایل دارد مایع را از عروق به فضای خارج عروقی 
جابه‌جا کند. از طریق دیگر فشار انکوتیک کلوئید حاصل 
از پروتئین‌های پلاسما و فشار هیدروستاتیک cole‏ بیناپینی» 
منجر به حرکت مایع به کمپارتمان عروقی می‌شود. در ننیجه 
این عوامل, آب و محلول‌های قابل انتشار از فضای عروقی در 
cla‏ آرتریولی موبرگ‌ها > OS‏ می‌کنند. در انتهای وریدی 
مویرگ‌ها eile‏ از a due‏ رو نماتیک a‏ بینایینی 


1 - Extracellular space 
2 - Interstitial fluid 


3 . Plasma 
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به عروق برمی‌گردد. این جریان‌ها معمولا در تعادل هستند 
به طوری که یک وضعیت ثابت در اندازه‌های کمپارتمان‌های 
JSD‏ عروقی و مایع بینابینی وجود دارد علیرغم این که تباال 
زیادی بین این دو اتفاق می‌افتد. با ابن حال, اگر هر یک 
از گرادیان‌های فشار هیدروستاتیک افزایش ub‏ و/ یا فشار 
انکوتیک کاهش یاب حرکت شبکه‌ای مایع از داخل عروق 
به (glad‏ بینابینی صورت خواهد گرفت. 

gals‏ از نطر بالینی» تعریف می‌شود؛ این افزایش در 
حجم مایع بینابینی زمانی ایجاد می شود که فسارهای 
استارلینگ طوری تغییر می Lk‏ که افزایش جریان 
مایع از عروق به فضای بینابینی وجود دارد. ادم مرسوط 
به افزایش در فشار مویرگی ممکن است از افزایش فشار 
وریدی ناشی از انسداد در درناژ وریدی و (Ly)‏ لنفاتییک 
ایجاد شود. افزایش در فشار i ne‏ ممکن Cael‏ منتشر 
Lal‏ مانند آن‌چه در نارسایی قلب رخ می‌دهد» Ly‏ ممکن 
اسست وقتی فشار وریدی به cule‏ ترومبوفلییست یک 
طرفه Yu‏ می )9 مشود ell So a‏ باشد cel)‏ 
را ببینی). نیروهای استارلینگ همچنین ممکن است 
هنگامی که فشار انکوتیک کلوئید پلاسما کاهش یافته 
عدم تعادل شود؛ J te‏ زمانی که مقادیر زیادی از پروتئین 
در ادرار دفع شود از Jind‏ سندرم نفروتیک (پایین را ببینید) 
یازمانی که در شرایط کاتابولیک شدید. ساخت پروتئین 


هم‌چنین ممکن است لام به‌علت cea‏ 44 اندو تلیوم 
مویرگی ایجاد شود که این حالت منجر به افزایش 
نفوذپذیری مویرگی شود و به پروتئین‌ها اجازه ورود Ap‏ 
کمپارتمان فضای بینابینی را می‌دهد. آسیب به دیواره 
مویرگ‌ها ممکن است به‌علت داروها sl.)‏ 
عوامل ویروسی Le‏ باکتربایی و ترومای حرارتی یا 
مکانیکی ایجاد شود. افزایش نفوذپذیری موبرگی همچنین 
که مشخصه اتب ایمنی است. سیب به اندوتلی وم 
مویرگی احتمالاً منجر به ادم اتتهابی می‌شود که اغلب 
غیر گوده گذار لوکالی زه و همراه با ساير علایم Lal‏ 
asp)‏ گرهی و eal eS‏ 


ن را ببینید) 


1. Hderna 


در بسیاری از اشکال pal‏ علی رغم افزاییش حجم مایبع 
خارج سلولی حجم خون شربانی pS‏ پارامتری که 
Sly‏ پر شدن درخت شسریانی است و بافت‌ها را به طور 
موّشر خون‌رسانی می‌کند» کاهش می‌یابد. پر شسدن 
ناکامل درخت شریانی ممکن است از کاهش برون‌ده 
قلبی و (یا) مقاوست عروقی سیستمیک» با تجمع خون 
در وریدهای احشایی (مثل سیروز) و توسط هیپوآلبومینمی 
([شسکل ۱۸ -۵۰) ناشی شود. متعاقب پر شدن LAU‏ 
بک سری از پاسخ‌های فیزیولوژینک به aly‏ می‌افتد تا 
حجم شسریانی موّثر را به میزان طبیعی باز گردانند. یکی از 
اجزای کلیدی این پاسیخ احتباس کلیوی نمک و به‌دنبال 
آن آب است که بدین ترتیب حجم موثر شریانی را حف ظ 
نموده اما گاه منجر به لام Ly‏ تشدید ال می‌شود. 


کاهش جربان خون کلیوی» مشخصه وضعیت‌هایی 
که در آن‌ها حجم خون شسریانی موثر کاهش می‌یابد» 
توسط سلول‌های جنب گلومرولی" (سلول‌های میواپی‌تلیال 
تخصص یافته که آرتریول‌های آوران را احاطه کرده‌اند) به 
سیگنالی برای افزایش آزاد سازی رنین ترجمه می‌شود. رنین 
آنزیمی با وزن مولکولی در حدود ۴۰,۰۰۰ دالتون است که با 
عمل PS‏ بر روی سوبسترای خود یعنی آنژیوتانسینوژن» که 
یک lal‏ -۲ گلوبولین ساخته شده در کید است» منجر به آزاد 
شدن آنژیوتانسین آ می‌شود که یک دکایپتید است. در ادامه 
آنژیونانسین 1 به آنزیوتانسین (ATL) TE‏ که یک اکتاپیتید است» 
می‌شکند. آنژیوتانسین I‏ دارای اجزای منقب ضکننده عروقی 
منتشسر است و به‌خصوص روی آرتریول‌های وابران کلیوی 
موّثر است. این عمل فشار هیدروستاتیک در مویرگ‌های 
اطراف توبول را کاهش barge‏ در حالی که افزایش کسر 
فیلتراسیون» فشار لسموتیک کلوئید را در cel‏ عروق بالا 
می‌برد و بنابراین منجر به تشدید بازجذب نمک و آب در 
توبول پروگزیمال» علاوه بر بازوی صودی قوس هنله" 
ages‏ 


2 - Effective arterial blood volume 
3 . Renin -Angiotensin -Aldosterone 
4 - Juxtaglomerular cells 


5 . Loop of Henle 
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شکل ۵۰-۱. شرایط بالینی که در آن کاهش برون‌ده قلبی (A)‏ و کاهش مقاومت شریانی سیستمیک (B)‏ باایجاد پرشدن نکانی 
شریانی منجربه فعال شدن عصبی -هورمونی و احتباس کلیوی سدیم و آب می‌شوند. علاوه بر فعال شدن محور عصبی -هورمونی؛ تحریک 
آدرنرژیک موجب انقباض عروق کلیوی می‌شود و جابه‌جایی سدیم و pile‏ توسط اپی‌تلیوم لوله‌ای پروگزیم ال را افزایش می‌دهد. RAAS‏ سیستم 
رنین - آنژیوتانسی نآلدوسترون؛ SNS‏ سیستم عصبی سمپاتیک. 
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سیستم رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون (RAAS)‏ 
مدت‌هااست که به‌عنوان یک سیستم هم هورمونی 
و هم پاراکرین شناخته شده است؛ فعالیت آن منجر به 
احتباس سدیم و آب می‌شود و بدین ترتیب در تشکیل 
آنژیوتانسین 1و بلوک گیرنده آنژیوتانسین TD‏ دفع سدیم 
و آب را تشدید می‌کند و pal gly sl‏ را کاهش می دهد. 
تولید آللوسترون توسط ناحیه گلومرول وزای قشر آدرنال 
را تحریک می‌کند. در ادامه آلاوست_ رون بازجذب 
سدیم (و ترشح پتاسیم) به وسیله لولهه ای جمع‌کنن ده 
را افزاییش می‌دهد بنابر این در ایجاد pal‏ دخالت دارد. در 
افزایش می‌یابد بلکه نیمه‌عمر بیولوژیک آن نیز افزایش 
می‌یابد که این pal‏ انویه به کاهش در جریان خون 
می‌شود و بنابراین منجر به افزایش بیشتر در سطوح 
پلاسمایی این هورمون می‌شود. در وضعیت‌های ادماتو 
بوک کردن فعالیت آلدوسترون با اسپیرنولاکتون! یا 
پلرن ون" (انتاگونیست‌های آللوسترون) Ay Le‏ وسیله 
آمیلورای ۳ (بلوک کننده GLb JUS‏ سدیمی اپی‌تلیوم) 


(همچنین فصل ۴۰۴ را ببینید). ترشح آرژینین وازوپرسین 

(AVP)‏ در پاسخ به افزایش غلظت اسمولی داخل سلولی 
رخ می‌دهد و Ly‏ تحریک گیرنده‌های ۷2 منجر به 
افزایش بازجنب آب آزاد در توبول‌های دیستال کلیه و 
لوله‌های جمع‌کنن ده AS‏ می‌شود و به این ترتییب آب 
کل بدن را افزاییش می‌دهد. در بسیاری از بیماران Wize‏ 
به نارسایی قلبیء مقادیر آرژینین وازوپرسین (AVP)‏ در 
گردش به‌علت تحریک غیر اسموتیک مرتبط با کاهش 
حجم موثر شریانی و کاهش ظرفیت دهلی ز چپ افزایش 
می‌يابد. این بیماران قادر به کاهش طبیعی آرژینین 
وازوپرسین (AVP)‏ در پاسخ به کاهش اسمولالیته نیستند 
که این امر در ایجاد pal‏ و هیپوناترمی دخالت دارد. 


1 - Spironolactone 

2 » Eplereone 

3 - Amiloride 

4 - Arginine Vasopressin 


این پیتید منقبض کننده عروقی قوی aug‏ 
سلول‌های اندوتلیال آزا می‌سود. غلظت پلاسمایی sl‏ 
در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی شدید افزایش می‌یابد 
دارد. 


اتساع دهلی زی منجر به آزاد شدن پپتید ناتریورتییک 
دهلیزی" (ANP)‏ به گردش خون می‌شسود که یک 
پلی‌پپتید است؛ پیش‌سازهای پیتید ناتریورتیک دهلی زی 
(ANP)‏ که مولکولی با وزن مولکولی بالا است در 
گرانول‌های ترشحی میوسیت‌های دهلیزی ذخیره 
می‌شسود. پپتسد ناتریورنیک “gj to‏ که دارای LL Gil‏ 
بسیار نزدیکی است (پره - پروهورمون {BNP‏ به‌طور 
عم ده در میوسیت‌های بطن‌ها ذخی ره می‌شوند و زمانی 
آزاد می‌شسود که فشار دیاستولی بطن بالا رود. ANP‏ و 
BNP‏ آزاد ده 4S)‏ از پیش‌س از آن منشاً می‌گیسرد به 
گیرنده ناتریورتیک A‏ متصل می‌شسود و منجر می‌شود 
به:(۱) ترشح سدیم و آب توسط تشدید سرعت فیلتراسیون 
گلومرولی» مهار ho jh‏ سدیم در توبول پروگزیم ال و 
مهار آزاد سازی رنین و آللوسترون؛ (۲) اتساع شریانچه‌ها 
و وریدها با آتتاگونیزه کردن اعمال منقب ض‌کنن ده عروقی 
آنژیوتانسین A‏ آرزینین وازوپرسین (AVP)‏ و تحری ک 
سمپاتیک. بنابراین» پیتی د ناتریورتی ک دهلی زی (ANP)‏ 
دارای ظرفیت مقابله با احتباس سدیم در وضعیت‌های 
هیپروولمیک و ادماتو است. 

آگرچه سطوح در گردش پپتید ناتریورتییک ۸ و ANP)B‏ 
و (BNP‏ در نارسایی قلبی و سیروز همراه با آسیت افزایش 
می‌یابند اما بان دازه کافی برای جلوگیری از ادم قدرت ندارند. 
در حقیفت. در وضعیت‌های ادماتو یک مقاومت افزایش یافته 
در برابر Sloe‏ رد پپتیدهای ناتریورتیک وجود دارد که کارایی 
Lag!‏ را کاهش می‌دهد. ادامه بحث کنترل توازن سدیم و آب 
در فصل Pe‏ آمده است. 


eee pen pep EON: MEI RA AEA A EE AS EER AA 


5 - Endothelin 1 

6 - Natriuretic Peptides 

7 - Atrial natriuretic peptide 
8 - Brain natriuretic peptide 
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قبل از ب روز تظاه رات مشسخص ادم اغلب چندین کیلوگرم 
اضافه وزن ایجاد می‌شود و هم‌چنین در بیماری که کمی انماتو 
است قبل از رسیدن به وزن خشک oh‏ وزن بیمار را توسط 
دیورز کاهش داد .آنازارک" dy‏ معنی pal‏ منتشر قابل رویت است. 
آسیت (فصل (OX‏ و هیدروتوراکس dy‏ معنی تجمع مایع اضافی در 
حفرات پریتوئن و پلور است و انواع خاصی از لام تلقی می‌شوند. 

pol‏ با فرورفتگی پس از فشار مداوم روی پوست مشسخص 
می‌شسود؛ این حالت pal‏ گوده‌گذار" نامیده می‌شود. در اشکال 
نامحسوس‌تر ممکن است پس از برداشتن گوشی از روی 
قفسه سینه, محل لبه بل گوشی برای چند AGB‏ منجر 
به ایجاد فرورفتگی )$9 rs)‏ قفسه سینه شود. هنگامی 
که حلقه برای انگشت تنگ‌تر شود و یا بیمار از مشکل در 
پوشیدن کفش, به‌خصوص در هنگام عصر شکایت داشته 
باشد» ممکن است pal‏ وجود داشته باشد. pal‏ همچنین با 


پف آلود بودن صورت مشخص می‌شود که بیش از همه در 
نواحی دور چشم مشسخص است. 


تفاوت‌های میان علل عمده ادم منتشر در جدول ۰-۱ ۵ 
نشان داده شده ee‏ در پسیار 3۹ از بیمارا ان اخت لالات قلبی» 
کلیوی: کدی ۳ تغذیه‌ای مسئول لام منتشر هستند. در Amu‏ 


نارسایی قلب 

(همچنین به فصل ۲۷۹ مراجعه کنید). در نارسایی قلبی 
اختلال در تخلیه سیسنولی بطن‌ها و (Ly)‏ اختلال در شل 
شدن بطن‌ها منجر dy‏ تجمع خون در گردش خون وریدی 
به قیمت کاهش حجم شریانی ho‏ می‌شود. به علاوه تون 
افزایش یافته سیستم عصبی سمپاتیک سبب نقب اض عروق 
کلیوی و کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی می شود. در 
نارسایی قلبی خفیفه افزابش مختصر در حجم OF AS‏ 
ممکن است نقص ناشی از کاهش حجم موثر شریانی را ترمیم 
کند. با توجه به قانون استارلینگ در قلب افزایش در حجم 
دیاستولی بطن منجر به انقباض قوی‌تری می‌شود و ممکن 
است برون‌ده قلبی را حفظ کند.با این حال» اگر اختلال قلبی 
Anasarca‏ - 1 


2 ~ Pitting edema 


شدیدتر باش احتباس سدیم و آب ادامه می‌یابد و اضافه حجم 
خون در گردش خون وریدی تجمع می‌یابد و منجر به Wh‏ 
رفتن فشار وریدی و ادم می‌شود (شکل ۱ -۰ ۵" 

وجود بیماری قلبی که با بزرگی قلب و هیپرتروفی بطن 
تظاهر می‌يابد همراه با شواهد نارسایی قلبی از قبیل تنگی 
نفس» ۳ ال‌های قاعده‌ای» اتساع وربدی و هپاتومگالی معمولا 
نشان‌دهنده این ات کت علت لام نارسایی قلح rae‏ 
نست‌های غیر تهاجمی مثل اکوکاردیوگرافی ممکن است در 
تأیید تشخیصی بیماری قلبی Aodqw‏ باشند. لام ناشی از نارسایی 
قلبی به‌طور مشخص در قسمت‌های وابسته بدن رخ می‌دهد. 


ادم تاشی از بيمازي 82S‏ ی 

(همچنین به فصل ۳۳۸ رجوع کنید). ادمی که در مرحله 
حاد گلومرولونفریت رخ می‌دهد به‌طور مشسخص با هماچوری 
پروتئینوری و هیپرتانسیون همراه است. اگرچه شواهدی وجود 
دارد که احتباس مایع به‌علت افزایش نفوذپذیری موبرگ روی 
می‌دهد. در اغلب موارد ادم Caled‏ احتباس اولیه سدیم و آب 
توسط کلیه‌ها و ناشی از نارسایی کلیه است. این حالت با آکثر 
کال نارسایی احتقانی قلب تفاوت دارده زیرا در این حالت 
برون‌ده قلبی» طبیعی و گاه افزایش‌یافته است. بیمارانی که 
pal‏ ناشی از نارسایی حاد کلیوی دارند به‌طور معمول علاوه 
بر احتقان ریوی شواهد هیپرتانسیون شربانی را حتی بدون 
بزرگ شدن قلب در گرافی قفسه سینه دارند اما ممکن است 
Loo‏ ارتوپنه نشوند. بیماران دچار نارسایی مزمن کلیه نیز 
ممکن است pal led‏ ناشی از احتباس اولیه نمک و آب شوند. 


ستکرم نفرو نیک و سایر شرایط gif Seal‏ مینمیتب 

تغییر اولیه در این اختلال عبارت است از کاهش فشار 
انکوتیک کلوئید که به‌علت از دست رفتن مقادیر زیادی از 
پروتئین (بیشتر و مساوی ۲/۵ گرم در دسی لیتر) به داخل 
ادرار ایجاد می‌شود. در هیپوآلبومینمی شدید (کمتر از ۲۵ 
گرم در دسی لیتر) و کاهش فشار اسموتیک کلوئید متعاقب 
آن» سدیم و آبی که احتباس یافته‌اند نمی‌توانند به داخل 
کمپارتمان عروفی برگردند و حجم کل و حجم خون شریانی 
موشر کاهش می‌باد. al‏ رونده توالی وقایع شکل گیری ادم 
Vie past,‏ تقصیف شد آعاز مش کید که دسامل فعال‌سازو: 
سیستم رنین - آنزیوتانسین - آللوسترون (RAAS)‏ است. 
سندرم نفرونیک ممکن است در طی بیماری‌های مختلف 
کل وی رخ دهدکه شامل گلومرولونفریت. گلومرواسکلروز 
دیابنتی, و واکنش‌های افزایش حساسیتی است. ادم منتشر» 
قرینه و بیشتر در نواحی وابسته است؛ در نتیجه pal‏ اطراف 
چشم در صبح‌ها واضح‌تر است. 
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جدول ۵۰-۱ علل اصلی ادم منتشر: تاریخچه, معاینه فیزیکی و یافته‌های آزمایشگاهی 


عضو 


کلیوی 
(نارسایی مزمن کلیه) 


کلیوی 
(سندرم فروتیک) 


و 


تاره * 


[PND] شبانه‎ 


همراه باشد؛ اغلب تاریخچه سوء 


مصرف اتانول وجود دارد. 


۳ مزمن است: ممکن ای‎ poy 
a Ae Bias تانههای‎ iE 
کاهش اشتهء تغییر در حس چشایی‎ 
(قلزی تا طعم ماهی4 تغیب ر الگوی‎ 
خواب اختلال در تمرکز پاهای‎ 
بی‌قرار با مبوکلون وس همراه باشد؛‎ 
تنگی نفس ممکن است وجود داشته‎ 
باشد ولی معمولا کمتر از نارسایی‎ 
قلبی است.‎ 


oe‏ در دوران کودکی؛ 
دیس‌کرازی‌های پلاسماستل 


معاینه‌فیزیکی 


افزایش فشار ورید زوگولار, گالوپ 
جابه‌جا شده Ly‏ حرکت نامناسب 
در نوک قلب؛ سبانوز محبطی؛ 
در موارد شسدید 


)24 بات همراه است؛ فشار 
ورید ژوگولار طبیعی با کاهش‌بافته 
است؛ فشار خون کمتر نسبت 
به بیماری کلیوی یا قلسی؛ یک 
یا بیش از بکی از علایم ببماری 
GS‏ مزمن (زردی اریتم 1 کف 
دست. کنتراکتور دوبوئیترن » آتزیوم 
عنکبوتی؛ ژنبکوماستی در مردان؛ 
استرکسی و سایر علایم انسفالوباتی) 
ممکن است وجود داسته باشد. 


افزایش فشار خون؛ رتینوبانی 
هیبرنانسیو؛بوی بد نیتروژنی؛ صدای 
مالش پربکاردی (فریکشن راب ) در 
موارد پیشرفته اورمی 


pal‏ اطراف چشم؛ هیپرتانسیون 


| - Dupuviren Contracture 


بافنه‌هایآزمایشگاهی 


افزایش نسبت اوره نیتروژن به کرانبنین 
شایع است؛ اغلب کاهش سدیم سرم؛ 
یی Sap pb‏ افزیش یفن 


کلسترول و pls‏ بروتین‌های GS‏ 


(نرانسفرین» Koj?‏ افزایش 
آنزیم‌های کبدی بسنه به‌علت و حاد 


بودن ات 5‘ تمایل به هبیوکالمی: 
الکالوز تتعسی؛ ماکروسیتوز ناشی از 
کمیود قولات . ۱ 


فزایش کراتینین و سیستاتین ۵؛ 
آلبومین‌وری؛ هببرکالمی؛ اسیدوز 
متابولیک؛ هیپرفسفاتمی» هیپوکلسمی, 
آنمی (معمولا نورموسیتیک) 


پروتثبنوری (۳/۵ گرم با بیشتر دز 
هما خوری میکروسکویبیک 


~ Pericardial friction rub 
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سیروز کبدی 

(هم‌چنین فصل‌های ۲۶۵ را ببینید). این حالت با Sob‏ 
خروج خون وریدی از کبد مسخص می‌شود که منجر 
به افزایش poe‏ خون احشایی و افزایش تولید لنف 
کبدی می‌شود. هیپرتانسیون داخل GAS‏ به‌عنوان یک 
محرک برای احتباس کلیوی سدیم و کاهش حجم خون 
شریانی موثر عمل می‌کند. این تغییرات به‌طور شایع با 
هیپوآلبومینمی انوبه به کاهش ساخت کبدی آلبومین و 
نیز اتساع شریان‌های محیطی همراه می‌شوند. این اثرات 
موجب کاهش بیشتر حجم خون شسریانی موثر می‌شود و 
موجب فعال شدن سیستم رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون 
(RAAS)‏ و اعصاب سمپاتیک کلیوی و آزاد سازی آرژینین 
وازوپرسین (AVP)‏ اندوتلین و سایر مکانیسم‌های احتب اس 
نمک و آب می‌شود (شسکل ۱ -۵۰). غلظت آللوسترون 
در گردش خون اغلب به‌علت اختلال کبد در متابولیزه کردن 
این هورمون افزایش می‌بابد. در ابتدء اصافه مایع بینایینی 
به‌طور ارجح در قسمت‌های پروگزیمال (بالادست) Ay‏ 
وریدهای پورت احتقان یافته و لنفاتیک‌های کبدی مسدود 
شده یعنی در حفره پریتوئن (آسیت» فصل (OX‏ تجمع می‌یابد. 
در مراحل پیشرفته‌تر به خصوص وقتی هیپوآلبومینمی شدید 
وجود داره ممکن است ادم محیطی روی دهد. تجمع قابل 
توجه مایع آسیت ممکن است فشار داخل شکم را افزایش 
دهد و مانع از بازگشست وریدی اندام‌های تحتانی شود و در 
تجمع pal‏ در اندام‌های تحتانی مشارکت می‌کند. 

تولید بیش از حد پروستاگلاندین‌ها PGE2)‏ و (PGI2‏ در 
سیروزء احنباس سدیم را کاهش می‌دهد. وقتی ساخت این 
مواد توسط داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی (NSAIDs)‏ 
مهار سود عملکرد کلیوی ممکن است بدتر شود و این امر 


ادج خاشي از دازو 

تعداد زیادی از داروهای پرمصرف توانایی ایجاد pal‏ را دارند 
(جدول ۲ -۰ 0( مکانیسم‌ها شامل انقباض عروقی کلیوی 
(داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی و سیکلوسپورین )» 
اتساع آرتریولی (وازودیلاتورها4 تشدید بازجذب کلیوی سدیم 
(هورمون‌های استروئیدی) و سیب مویرگی است. 


رژیمی که yp bay‏ مشسخص از نظر پروتئین کمبود داشته 
باشد در طولانی‌مدت ممکن است منجر به هیپوپروتئینمی 


1 - Cyclosporine 


و ادم شود. pal‏ ممکن است Ly‏ بیماری بری‌بری قلبی! 
تشدید شود که این بیماری نیز Like‏ تغذیه‌ای دارد و در 
آن فیستول‌های متعدد شریانی -وریدی محیطی منجر به 
کاهش پرفوزیون موْثر سیستمیک و حجم خون شریانی موثر 
می‌شوند و در نتیجه تشکیل pal‏ را تشدید می‌کنند (فصل (We‏ 
IS)‏ ۱13 -۰ ۵) وقتی به یک فرد دچار قحطی برایاولین 
lie JL,‏ کافی داده می‌شسود. pal‏ ممکن است تشدید شود. 
مصرف che‏ بیشستر ممکن است میزان نمک دریافتی را 
افزایش دهد که سپس به همراه آب احتباس می‌یاب.د. اين ادم 
که pal‏ ناشی از تغذیه مجدد" نامیده می‌شود همچنین ممکن 
است همراه با افزایش آزاد سازی انسولین باشد که به‌طور 
مستقیم بازجذب لوله‌ای سدیم را افزایش می‌دهد. علاوه بر 
هیپولومینمی؛ ممکن است هیپوکلمی و کمیود کالری در دم 
ناشی از گرسنگی نقش داشته باشند. 


در این شرایط فشار هیدروستاتیک در بستر مویرگی جلوتر 
پروگزیمال) از انسداد فزایش oly co‏ نابراین مقادیر غیر 
طبیعی مایح از عروق AY‏ فضای بینابینی منتقل می شود. 
از آن‌جایی که روش جایگزین (یعنی کانال‌های لنف اوی) 
نیز ممکن است انسداد يافته یا تا بیشترین میزان پر شود 
افزایش حجم مایع بینابینی در ندام‌ها ایجاد می‌شود (به دام 
افتادن مایع در فضای بینابینی آندام). جابجایی مقادیر زیاد 
مایع به داخل plist‏ ممکن است با هزینه حجم خون باقی 
مانده در بدن روی دهد در نتیجه حجم خون شریانی موثر 
کاهش می‌یابد و منجر به احتباس سدیم و آب تازمان 

pal‏ موضعی ناشی از انسداد وربدی يا لنفاتیک ممکن است 
ناشی از ترومبوفلبیت» لنفانژیت مزمن,» برداشتن WE‏ لنفی 
موضعی: فیلاربازی A‏ و غیره باشد. لام “gla‏ به خصوص 
مقاوم است زیرا محدود نسدن جریان لنفاییک منجر به افزایش 
غلظت پروتئین در مایع بینابینی و تشدید تجمع مایع می‌شود. 


سایر عثل انم 
این علل عبارتند از: هیپوتیروئیدی (میک زدم) که ادم 


سوه some‏ و و سوت ee‏ سس اوه 


erasers 


toenesermsns, 


2 - Beriberi heart disease 
3 -Refeeding edema 

4 - Localized edema 

5 -Filariasis 

6 - Lymphedema 

7 -Myxedema 
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جدول ۵۰-۲. داروهای مرتبط با تشکیل pol‏ 


داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی 


داروهای ضد فشار خون 


وازودبلاتورهای مستقیم شریانی /شریانچه‌ای 


* هیدرالازین! 


آنتاگونیست‌های کانال کلسیم 


تبازولیدیندیون‌ها" 


هورمون‌های استروئیدی 
8 گلوکوکورتیکوئیدها 
S‏ استروئیدهای آنابولیک 
۶ استروژن‌ها 
* _ پروژستین‌ها 


هورمون رشد 


el‏ درمانی 
2 اینترلوکین ۲ 
 *‏ آننی‌بادی مونوکلونال 01573 


oN nN‏ سپ 


1 - Hydralazine 

2 - Clonidine 

3 - Methyldopa 

4 - Guanethidine 

5 - Minoxidil 

۸ - Thiazolidinediones 


به‌طور مشسخص غیر گوده‌گ ار ناشی از رسوب اسید 
هیالورونیک است و هیپرتیروئیدی (میک‌زدم جلوی Lind‏ 
انویسه به بیماری گریوز) که در بیماری گریوز pal‏ ناشی از 
ارتشاح لنفوسیتی و Cala‏ است؛ هیپرآدرنوکورتیسم" ناشی 
از مواد خارجی؛ حاملگی؛ و تجوی ز استروژن‌ها و متسع 
کننده‌های عروقی به‌خصوص دی‌هیدروپیریدین‌ها Ste‏ 
نیفدییین. [أملودیپین نیز مانند نیفدییین باعث pol‏ می 
شود به خصوص اگر دوز بالاتر ۱۰ میلی گرم در روز 
تجویز شود. این عارضه بسیار شایع است و در بسیاری از 
بیماران قلبی و بیماران مبتلا به هیپرتانسیون شایع است 
و بنابراین در بیماری که آملودیپین دریافت می‌کند باید 
به فک ادم بود -مترجم] 

انتشار ادم راهنمای مهمی برای تشسخیص علت است. 
ادم ناشی از نارسایی قلبی بیشتر تمایل دارد که در Lab‏ 
تجمع یابد و در عصرها تشدید می‌سوده یک ویژگی AS‏ 
بیشتر به وضعیت بدن بستگی دارد. وقتی بیماران دچار 
نارسایی قلبی محدود به بستر می‌شوند ادم بیشتر در 
منطقه پره‌ساکرال بارز است. نارسایی قلب شدید ممکن 
است منجر به آسیت شود که می‌توان از آسیت ناشی 
از سیروز کبدی توسط فشار ورید ژوگولار اقتراق داه 
به این صورت که در نارسایی قلب فشار ورید ژوگولار 
معصولا افزایش یافته و در سیروز طبیعی است. 

pl‏ ناشسی از هیپوپروتئینمبی مانند آنچه در سندرم 
نفروتیک روی می‌دهد به‌طور مشسخص منتشر است, 
آسابه‌خصوص در بافت‌ه ای بسیار نرم پلک‌ها و 
صورت مشپود است و تمایل دارد که بیشتر در صبح‌ها 
آشسکار شود که علت آن وضعیت خواییده در طول شب 
است. علل کمتر شایع pal‏ صورت عبارتند از: تریشینوز 
واکنش‌های حساسیتی و میک‌زدم. pal‏ محنود به یک پا 
Sk‏ یاه ردو بازو معمولا در ننیجه انسداد وریدی و/ 
یالنفاتیک است. فلج یک طرفه منجر به کاهش درنا 
لنفاوی و وری دی در سمت مبتلا می‌شسود و می‌توان د 
مسئول pal‏ یک‌طرفه باشد. در بیماران با انسداد ورید 
اجوف فوقانی» ادم بیشتر در صورت» گردن و اندام‌های 
فوقانی که فشار وریدی بالا رفته Cel‏ روی می‌دهد 
تادر اندام‌های تحتانی. 


1 -Pretibial myxedema secondary to Graves’ disease 
2 -Hyperadrenocortism 


۱ 
۱ 
۱ 
i 
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اولین پرسش مهم این است که آیا ادم موضعی است یا 
منتشر. اگر ادم موضعی Lidl‏ پدیده‌ه ای موضعی که ممکن 
است مسئول باشند باید ورد نظر قرار داده tig si‏ اگر ادم 
منتشر باش» ابتداباید مشخص شود که LY‏ هیپوآلبومینمی 
قابل توجه وجود دارد یا خیر (یعنی آلبومین سرم کمتر از ۲۵ 
گرم در لینر). در صورتی که این حالت وجود داشته باشسد» 
شرح JLo‏ معاینات idl‏ آزمایش Jel‏ و سایر داد‌ه ای 
آزمایشگاهی در تشخیص علت زمینه‌ای که ممکن است 
سیروز سوء تغذیه شدید یا سندرم نفروتیک باشد» کمک 
Cela Ses‏ ا کر هیپوآلبومینمی وجود نداشته باشد dob‏ 
مش خص شود که آیا شواهد نارسایی قلب با شدتی که برای 
ایجاد pol‏ منتشر کافی باشد وجود دارد یا خیر. در ecules‏ باید 
مشخص شود که Lil‏ بیمار برون‌ده ادراری کافی دارد با آن 
که اولیگوری قابل توجه یا آنوری وجود دارد. این اختلالات 
در فصول ۶۱ ۲۲۳ و ۲۲۵ توضیح داده شده‌اند. 


فصل Ole‏ 
رویکرد به بیمار با 
سوفل قلبی 


تشخیص افتراقی سوفل قلبی با آرزب‌ابی B®‏ 
خصوصیت‌های اصلی و واکنش آن به مانوره ای بالینی 
آغاز می‌شود. یافته‌های معاینه فیزیکی و علائم بالینی 
و سوابق glow‏ شواهد دیگری را فراهم می‌نماید که 
به واسطه آن می‌توان به اهمیت سوفل قلبی پی 
برد. تشخیص دقیق سوفل قلبی در بالین, می‌تواند بر 
تصمیمات SLs!‏ شده درباره موارد استفاده از تست‌های 
غیرتهاجمی و نیاز به ارجاع به متخصص قلب و عروق 
تأثیر گذارد. در صحبت‌های ابتدای باید با بیمار درباره 
منود نمودن اشکال مختلف فعالیت جسمانی و نقش 
مهم غربال‌گری خانولدگی گفت و گو کرد. 

سوفل‌های قبلی به علت لرزش‌های قابل شنیدن» 
Lou!‏ می‌سوند که ناشی از افزایش تلاطم جریان خون 
en‏ یار تا هه ی ع ری 
حفره یا عروق متسعء Ly‏ جریان رو به عقب از میان 
دریچه نارس نقص دیواره بین بطنی با مجرای شریانی 
باز است. معمولا سوفل‌های قلبی با کلمه‌ای که دوره 
زمانی آن‌ها در Ss‏ چرخه os‏ ای تعریف Sloss‏ 
(شسکل ۱- ۵۱8). سوفل‌های سیستولی همراه یایس 
از صدای Jo!‏ قلب (,8) ایجاد می‌شوند و هم‌زم ان با 
پیش از جزء Ay)‏ یا (P,‏ صدای دوم قلب (ر9) از بیسن 
می‌روند که مربوط به محل Laie‏ آن‌هاست dy)‏ ترتیب 
چپ یاراست). سوفل‌های دیاستولی" همراه یا پس 
از اجزای صدای دوم قلب شروع می‌شسود و هم‌زمان 
یا پیش از صدای اول قلب بعدی به پایان می‌رسند. 


1 ~ Systolic murmur 


2 « Diastolic munnur 
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سوفل‌های مداوم محدود به هیچ یک از مراحل 
چرخه قلبی نیستند و در عوض در ابتدای سیستول 
آغ از می‌شوند و همزم ان با صدای دوم قلب در تمام 
یا بخش‌هایی از دیاستول ادامه می‌يابنند. تعیین زمان 
دقیق سوفل‌های قلبی نخستین گام شناسایی آن‌شانشت: 
افتراق دادن orn‏ صدای اول و صدای دوم قلب و در نتیجه 
سیستول و دیاستول معمولا فرآیندی بسیار ساده است 
اما در صورت وجود تاکی‌آریتمی می‌تواند دشسوار باسد 
که در این موارد صداهای قلبی با لمس هم‌زمان 
برجستگی کاروتید که بلافاصله پس از صدای اول قلب 
بروز می‌کند تشسخیص داده می‌شوند. 

طسول مسدت و ویژگی: طول مدت سوفل قلبی وابسته 
به طول مدت وجود اختلاف فشار بین دو حفره قلبی. 
بطن چپ و ayy Fh‏ بطن راست و شریان پولمونر یا عروق 
پبزرگ است. شدت و تغییرات این اختلاف فشار به همراه 
ژئومتری و گنجایش حفره‌هایاعروق ep Sp‏ سرعت 
جربان شدت pb‏ تناوب موجوه شکل و شدت سوفل 
را تعیین می‌کند. سوفل دیاستولی نارساتی آئورت مزمن " 
(AR)‏ حالت وزشی" وبا فرکانس بالا دارد در حالی AS‏ 
سوفل تنگی میترال ‏ (15) که نشان‌دهنده اختلاف فشار 
دیاستول بطن چپ -دهلی ز چپ است. فرکانس پایسن 
دارد و آغلب با صدای«رامبل» توسط سمت بل گوشی 
پزشکی شنیده می‌شود. اجزای مربوط به فرکانس‌های 
سوفل قابی درنواحی مخت ف سمح متفاوت است. سوفل 
سیستولی خشن "مربوط به تنگی آشورت(۸5) از فرکنس 
بالاتری برخوردار است و به‌خصوص در ایکس بهتر شنیده 
می‌شود که به اکن علت آن رااث رگالاواردین! نامیده‌اند. 
برخی از سوفل‌ها از کیفیت متمایز یا غیر عادی برخوردار 
هستند [te‏ صدای «هانکینگ» که در برخی از بیماران 
دارای نارسایی میترال (MR)‏ به Cole‏ پرولاپس دریچه 
میترال" (MVP)‏ تشخیص داده می‌شود. 


1 - Continuous murmur 


Ro 


- Aortic regurgitation 
- Blowmeg 

- Mitral stenosis 

- Rumbling 


de GK‏ یه 


= Coarse 

- Aartic stenosis 

- Gallavardin effect 

- Hanking 

10 - Mitral regurgitation 


Oo oO ~ 


11 « Mitral valve prolapse 


شکل ۱ - ۱6 ۵.نمودار نشان‌دهنده سوقل‌های قلیی اصلی. 

A‏ سوفل پره سبستولی تنگی میترال یا تریکوسپید 3 سوفل تمام 
سیستولی (پان‌سیستولی) میترال یا نارسایی تریکوسپید یا نقص دیواره 
one‏ بطنی. C‏ سوفل جهشی آثورت با کلیک جهشی شروع می‌شود و پیش 
از صدای دوم قلب از بین می‌رود. D‏ سوفل سیستولی تنگی پولمونر که از 
جزء آئورتی صدای دوم قلب ادامه می‌یابد و بسته شدن دریچه پولمونیک 
با ناخیر انجام می‌شود. ت سوفل دیاستولی بولمونر یا آئورتی. F‏ سوفل 
دیاستولی طولانی در تنگی میترال پس از صدای باز شدن ۱۲ G (OS)‏ 
سوفل alte‏ دیاستولی کوتاه ورودی پس از صدای سوم قلب. H‏ سونل 
مداوم مجرای شریانی باز, 


شکل سوفل قلبی را می‌توان به صورت افزایشی "۸ کاهشی ON‏ 
فزایشی - کاهشی و کفه" توصیف نمود. شکل کاهشی 
سوفل نارس‌ایی مزمن )5 yp‏ (۸18) (شکل :۱1 -۵۱6) 
رامی‌توان با کاهش پیش‌رونده اختلاف فشار دیاستولی بین 
آشورت و بطن چپ تشخیص داد. شکل افزایشی - کاهشی 
سوفل تنگی آئورت (AS)‏ ننسان دهنده تغییرات در اختلاف فشار 
سیستولی بین بطن چپ و آشورت در حین بروز RE‏ خون 
است. در حالی که شکل کفه سوفل نارسایی مزمن میترال 
JS) (MR)‏ ۱1۶ - ۵۱6) مطابق با اختلاف فشار تقریبا Cal‏ و 
زیاد بین دهلی ز چپ و بطن چپ است. 


12 - Openmg Snap 


13 - Crescendo 
14 - Decrescendo 
15 - Plateau 


و وس NS‏ بیس ز وا (FE ES?‏ 
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شدت: شدت سوفل قلبی براساس مقیاس ۱-۶ یا (۷۲-1) 
درجه‌بندی شده است. سوفل درجه ۱ بسیار ملایم است و تنها 
با تلاش بسیار ob;‏ شسنیده می‌شود. سوفل درجه ۲ به آسانی 
شنیده می‌شود اما خیلی بلند نیست. سوفل درجه ۲ بلند است 
اماباتریل قابل لمس در fore‏ حداکثر شدت سوفل همراه 
نیست. سوفل درجه ۴ بسیار بلند است و همراه با تریل است. 
سوفل درجه ۵ به حدی بلند است که با لبه گوشی پزشکی به 
هنگام لمس قفسه سینه شنیده می‌شود در حالی که سوفل 
درجه ۶ تا حدی بلند است که با نزدیک کردن گوشی یزشکی 
به قفسه سینه شنیده می‌شود. سوفل درجه ۲ یا سوفل‌های 
شدیدتر به طور معمول نشان دهنده بیماری‌های ساختاری 
قلب و سرعت بالای جریان خون در محل ایجاد سوفل است. 
برای مشال نقص دی واره بین بطنی ne focal (VSD)‏ 
سوفل‌های سیستولی بلند معمولاً سوفل درجه ۴ يا بیشتر است 
که به علت جهش خون با سرعت بال از بطن چپ به عن 
راست روی می‌دهد. وقایعی که سرعت کم دارنده مانند شانت 
چپ به راست در نقص دیواره بین دهلیزی {ASD)*‏ اغلب 
Luo,‏ هستند. شدت سوفل قلبی به وسیله هرگونه فرآیندی 
که باعث افزایش فاصله بین Litte‏ داخل قلبی صدا و گوشی 
پزشکی بر روی دیواره قفسه سینه شود از قبیل چاقی» بیماری 
انسدادی ربه و افوزیون پریکاردی بزرگ, کاهش می‌یابد. 
هنگامی که برون‌ده قلبی به طرز چشسمگیری کاهش یافته 
یا اختلاف فشار بین ساختارهای درگیر قلب کم باشد شدت 
cee ee ee‏ 

dy و ا9نشساز: دناسایی مکان و انار سسوفل‎ fie 
.)۵۱6 2 ۲ تشر ادقیعق آن کمک رکه تلم (شسکل‎ 
اضافی همانتد کلیتک سیستولی با ضلتدای"‎ alice 
دیاستولی یا غیر طبیعی بودن صدای اول یا صدای دوم‎ 
قلب ممکن است شواهد دیگری را نیز فراهم می‌آورد.‎ 
ویژگی‌ه ای سوفل و دیگر صداه ای‎ ds توجه دقیق‎ 
قلب در حین چرخه تنفس و اجرای مانورهای ساده در‎ 
به‎ Le Shag بالین, معاينه سمعی را کامل می‌کند. این‎ 
همراه توصیه‌هایی دیگر برای آزمون‌ه ای بیشتر در زمینه‎ 
دیاستولی و سیستولی مورد بحث‎ polio سوفل‌های قلبی‎ 
.)۵۱8 -۱ قرار گرفته‌ان د (جدول‎ 


1 - Thrill 
2 - Ventricular Septal Defect 
3 - Atrial Septal Defect 


4 - Click 


5 - Snap 


شکل ۲ :۵۱.حداکثر شدت و انتشار ۶ سوفل سیستولی مجزا. 
0 کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انسدادی؛ MR‏ نارسایی میترال؛ 
Pulm‏ ثنگی پولمونری؛ Aortic‏ تنگی آئورت؛ VSD‏ نقص دیواره بین 
ae‏ 


بسوفل‌های نسیسئولی ژودرس؟ 

سوفل‌های قلبی زودرس با صدای Jol‏ قلب آغاز می‌شوند 
و در طی دوره متفیری به طول می‌انجامند و پیش از صدای 
دوم قلب پایان می‌يابند. علل ایجاد کننده این سوفل به‌نسبت 


کم هستند. سوفل نارسایی میتّل حاد دید در دهلیز چپ 
با اندازه طبیعی و تا حدی بدون گنجايش, منجر به سوفل 
سیستولی زودرس کاهش یابنده می شود که در محل ضربه 
اپیکال یا قسمت داخلی آن به خوبی شنیده می‌شود. این 
ویژگی‌ها نشان‌دهنده کاهش پیش‌رونده اختلاف فشار بین 
بطن چپ و دهلیز چپ در حین سیستول, به علت افزایش 
ناگهانی در فشار دهلیز چپ به دلیل بارگیری ناگهانی حجم در 
حفره بدون گنجایش و بدون آمادگی است و در تضلا شدید با 
مشسخصه‌های سمعی نارسایی میترال مزمن است. زمینه‌های 
بالینی که در آن نارسایی میترال شدید و حاد رخ می‌دهد 
عبارتند از:(۱) پارگی عضلات پاپیلاری که انفارکتوس میوکارد 
حاد را دچار عارضه کرده است (فصل {YAO‏ (۲) پارگی کورد" 
در زمینه بیماری دریچه میترال میکزوماتو" (پرولاپس دریچه 
میترال فصل {YAY‏ (۲) اند وکاردیت عفونی (فصل ۱۵۵) و (F)‏ 
ترومای بسته دیواره قفسه سینه. 

نارسایی میترال شدید و حاد به cole‏ پارگی عضله پاپیلاری 
به طور معمول با انفارکتتوس قلبی تحتانی» خلفی یا لترال 
tar‏ است که ۲-۷ روز پس از شروع بیماری» رخ می‌دهد. 


6 - Early SySolic Murmurs 
7 - Cordae Tendinese 
8 - Myxomatous 
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جدول ۵۱۵-۱. دلایل اصلی سوفل‌های قلبی 
سوفل‌های سیستولی 


سوفل سیستولی زودرس 
میترال 
# نار سایی مییرا ate J‏ 
نقص دبواره cys‏ بطنی 
۰ عضلانی 
2 غیرمحدودین‌زا با هبپرنانسیون ربوی 
تریکوسیید 
@ نارسایی تریکوسپید با فشار طبیعی شریان پولمونر 
میان‌سیستولی 
آئورتی 
a‏ انسدادی 
* بالای‌دریجه‌ای:تنگی آثورت بالای دریجه‌ای. کوارکتاسیون آتورت 
۶ دربچه‌ای: تنگی (AS) cogil‏ و اسکلروز آثورت 
۶ زیر دریجه آی: طول کم تونل با کاردیومیوباتی انسدادی 
هییرتروفیک (HOCM)‏ 
* افزایش جریان خون» وضعبت هیپرکینتیک» نارسایی آتورت, 


لوگ کل a‏ 

© انساع Cail‏ صعودی» آنروماء آثورتبت 
پولمونر 

6 انسدادی 


۶ بالای دریجه‌ای: ننگی شریان پولمونر 

* دربچه‌ای: تنگی دربجه بولمونر 

* زیر دریجه‌ای: تنگی قیفی (بویا") 

= افزایش hye‏ وضعیت ASS yam‏ شانت چب dy‏ راست 


(برای منال تفص دیواره یسن دهلیزی) 
* انساع شریان پولموتر 
سیستولی دیررس 
میترل 
* _پرولابس دریجه میترال (1۷۳) ایسکمی حاد میوکارد 
* _پرولاپس دربجه تریکوسبید (TVP)‏ 
تمام‌سیستولی 
* نارسایی در یجهدهلیزی‌بطنی (نارسایی میترال نارسابی تریکوسپید). 
colo *‏ چپ به راست در سطح بطنی (نقص دیواره بین بطنی). 


1 - Infundibular 

2 - Dynamic 

3 - Post Valvotomy 
4 - Commissures 

5 - Carey-Coombs 
6 - Myxoma 

7 - Austin Flint 


سوفل‌های دیاستولی زودرس 
تار سابی آتور oe‏ 


* دریجه‌ای: مادرزادی (دریجه و لتی4 تغیبر شکل روماتیسمی, 
ندوکاردبت» برولایسء تروماء پس از بریدن دریجه! 
> آتساع حلقه دربجه: دیسکسیون آورت» اکنازی (قرارگیری 
ناجور) حلفه آثورت, دزنراسیون کیستبک مدب هیپرنانسبون» 
§ بهن شدن Jove‏ اتصال لت‌ها : سیفلیس 
نارسابی پولمونیک 
۶ دریجه‌ای: پس از برداشتن دریجه اندوکاردیت» نب روماتیسمی, 
کارسینوئید. 
* آنساع حلفه دربجه: هیپرنانسیون بولمونر؛ سندرم مارفان 
* مادرزادی: منفرد یا مرتبط با تترالوژی فالوء نقص دیواره بین 
بطنی (VSD)‏ تنگی دریچه پولمونر. 
سوفل cla‏ میان دیاستولی 
میترل 
* تنگی میترال 
* سوفل کری کومبس" (سوفل اییکال مبان دیاستولی در تب 
روماتیسمی حاد) 
* افزایش جربان در دربجه میترال بدون تنگی (ب رای منال 
نارسایی میترال نقص دبواره ین بطنی, مجرای شریانی بان 
وضعیت برونده شدید و بلوک کامل قلبی). 
تریکوسی, 
* تنگی تریکوسپید 
= افزاییش جریان در دریجه تربکوسیید بدون تنگی (یرای منال 
نارسایی تربکوسپیده نقص دیوارهای بین دهلیزی و بازگشست 
غیرطبیعی ورد پولمونر). 
* تومورهای دهلیز چب و راست (میکزوم ) 
= نارسایی آثورت شدید (سوفل آستین فلینت) 


سوفل‌های مداوم 


claws‏ شربانی باز 

فیستول شریانی وربدی کرونری 
آنوربسم پاره‌شده سینوس والسالوا 
نقص دیواره آئورت 

همهمه وریدی گردنی 

شربان کروثر چب غیر طببعی 

ننگی بروگزیمال شریان کرونر 

سوفل بستانی حاملگی ‏ 

تنگی انشعاب شریانی SH)‏ 

گردش خون کولترال برونش 

نقص دیواره cre‏ دهلیزی کوجک (محدود کننده) با تنگی میترال 
فیستول شریانی -وریدی بین دنده‌ای 


تسس سس« 


&- Venous Hum 
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اغلب به وسیله درد قفسه سینه, کاهش فشارخون, ادم 
پولمونر بروز می‌کند» اما در حدود ۵۰ درصد موارد ممکن 
Cus!‏ سوفل وجود نداشته باشد. عضله پاپیلاری خلفی 
Ml? lee‏ مرتبه بیشتر از عضله پاپیلاری Alas‏ - 
جانبی درگیر می‌شود. سوفل باید از موارد مربوط به پارگی 
دیواره بطنی پس از انفارکنوس میوکارد که همراه با تریل 
سیستولی در حاشیه چپ جناغ در تمام بیماران رخ می‌دهد 
و مدت زمان آن pled‏ سبستولی استت افتراق داده شود. 
سوفل جدید قلبی پس از آنفارکتوس میوکارد اندی کاسیونی 
برای انجام اک وکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ 
است (فصل ۲۷۰۶) که امکان مشخص کردن le‏ ایجاد 
کننده و اهمیت پانوفیزیول وژی آن را فراهم می‌کند. تفاوت 
بین نارسایی میترال حاد و پارگی سپتوم بطنی را می‌توان 
با کاتتریزاسیون قلب راست از طریق تعیین اشباع اکسیژن و 
تحلیل JSS‏ موجی فشار به دست آورد (موج ۷ بلند در فشار 
گوه‌ای شریان پولمونر در نارسایی میترال). با بروز عوارض 
مکانیکی پس از انفارکتوس میوکارد tub‏ بیمار را با درمان 
Gadd‏ دارویبی پایدار کرد و برای ترمیسم از طریق جراحی ارجاع 
داد. 
پارگی خود به‌خودی کوردا می‌تواند رون د بیم‌اری 
پرولاپس میکزومات وی دربچه میترال (MVP)‏ را پیجیده 
کند و منجر به شروع ناگهانی نارسایی میترال شدید 
«حاد Ly‏ مزمن» گردد. پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ 
می‌تواند به عنوان یک پدیده جداگانه رخ دهد يا این 
ضایعه بخشی از اختلالات بافت همبند منتشر همانند 
بیماران dy Wine‏ سندرم مارفان باشد. نارسایی میترال 
حاد شدید متعاقب اندوکاردیت عفونی ناشی از تخریسب 
بافت لت پارگی کوردا یا هر دو است. ترومای بسته 
دیواره قفسه سینه معمولا بارز است ولی ممکن است 
کم اهمیت در نظر گرفته شود؛ این وضعیت می‌تواند 
منجر به پارگی و له شدگی عضله پاپیلاری, جدا شدگی 
کوردا یا برگشتن لت شود. اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه 
سینه (TTE)‏ در تمامی موارد مشکوک به نارسایی میترال 
حاد دید برای توصیف مکانیسم و شدت نارسایی» اندازه 
ن چپ و عملکرد سیستولی آن توصیه شده است و 
ارزیابی مناسب بودن جهت ترمیم اولیه دریچه را فراهم 
eae‏ 
نقص دیواره بین بطنی عضلانی کوچک مادرزادی 
(فصل۲۸۲) ممکن است با سوفل سیستولی زودرس 
همراه باشد. این نقص به صورت پیش‌رون ده در حین 
انقب اض دیواره بیین بطنی بسته می‌شود و بتابراینن 
سوفل محدود Ay‏ مراحل زودرس سیستول می‌شسود. 


sl‏ سوفل در بت co‏ چپ پا جناغ شنیده می‌شود 
(شکل ۲ ۵ وتو درکن هکت eg)‏ با ۵ است. 
Bliss‏ های هیپرتانسیون پولمونر یا اضافه بارحجم 
ote‏ شب وجود ندارند. نقص‌های دیواره Om‏ بطنی 
که از لحاظ آناتومیکی بزرگ باشند و اصلاح نشده 
باشند ند معمولا شامل بخش غشایی دیواره هستند و 
می‌تواند باعث بروز هیپرتانسیون پولمونر شوند. سوفل 
ناشی از شانت چپ به راست که قبلا تمام سیستولی 
بوده است. با افزایش مقاومت عروق ریوی و PNT‏ 
بطنی در حین باقیمانده چرخه قلبی» محدود به نخستین 
بخش سیستول می شود. در چنین شرایطی نشانه‌های 
هیپرتانسیون پولمونر (بالا رفتن بطن راست» صدای 
غالب می‌شود. سوفل در حاشیه چپ جناغ بهتر شنیده 
می‌شسود اما ملایم‌تر ical‏ تک به نقص دیواره Ce‏ 
بطنی (VSD)‏ اندیکاسیونی برای استفاده از اکوکاردیوگرافی 
از طریق قفسه سینه (TTE)‏ است. 

نارسایی تریکوسپید (IR)‏ با فشارهای طبیعی شریان ریوی 
بروز سوفل سیستولی زودرس شود. سوفل ملایم است 
(درجه ۱ یا ۲) و در حاشیه یایین و چپ جناغ بهتر شنیله 
می‌شود و شدت آن با دم افزایش می‌یابد (علامت کاروالو). 
ممکن است موج‌های «V_ Cy»‏ مربوط به نارسایی در نبض 
ورید ژوگولر دیده شوند. نارسایی تریکوسپید (TR)‏ در این 
Ly dino}‏ علائم نارسایی قلب راست همراه نیست. 


سوفل‌های‌میان سیستولی" 

سوفل‌های glee‏ سیستولی با فاصله کوتاهی پس از 
صدای Jol‏ قلب شروع می‌شوند و پیش از صدای دوم قلب 
خانمه می‌یابند (شسکل ۱5 -۵۱6) و معمولا شکل افزایشی 
کاهشی دارند. تنگی آتورت شایع‌ترین Cle‏ سوفل he‏ 
سیستولی در بالفین است. سوفل تنگی آتورت معمولا در 
سمت راست جناغ در فضای بین دنده‌ای دوم Loo cp sis th‏ 
را دارد (منطقهی آتورت» شکسل ۲ - ۵۱6) و به کاروتیدها 
منتشر می‌شود. انتقال سوفل میان سیستولی به آپکس که 
در آنجا از فرکانس بالاتری برخوردار می‌شود شایع است (اثر 
ee‏ بالا ,05.01 

eee‏ این نوع سوفل سیستولی اپیکل از نارسایی 


i - Closely Split 
2 - Carvallo’s Sign 
3 - Mid- Systolic Murmurs 
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آشورت در ضربان پس از فرص ge‏ بر می سود 
3 بت 9 ۳ حلی که 4 سوفل نارسایی میترل j‏ 
شدت تنگی آتورت ما برون‌ده el‏ تعییر 
می‌کند. تریل سیستولی و سوفل درجه ۴ یا بیشتر با 
برون‌ده قلبی طبیعی حاکی از تنگی آتورت شدید است. 
سوفل در زمینه نارسایی قلبی برون‌ده قلبی کم ملایم‌تر 
است. دیگر یافته‌های سمعی تنگی آثورت شدید شامل 
قلب؛ صدای چهارم قلب در اپکس و سوفل سیستولی با 
اوج تاخیری ssl‏ در کودکان» بزرگسالان 9 جوانانی که 
تنگی آثور ت دريچه‌اي فا زادی دارند» صدای جهشی 
اوترنس | کلیک) SV Sens‏ بیشتر در حاشیه چپ جناغ بهتر 
شنیده می‌شود تاقاعده قلب. وجود این SAS‏ حاکی 
از دریجه دو لتی قابل انعطاف کلسیفیه نشده (یا یکی از 
انواع آن) است و انسداد جریان خروجی بطن چپ را در 
سطح دریچه‌ای نشان می‌دهد (بیشتر از زیر یا بالای 
دربجه). 

ارزیابی حجم و میزان افزایش نبض کاروتید می‌تواند 
اطلاعات اضافی دیگری را فراهم نماید. افزایش تاخیری 
و کم (پارووس - تاردوس) با تنگی شدید آتورت 
مطابقت دارد. با ان حال معاینه yaw‏ کاروتید در بیماران 
مسن با شریان‌های سفت شده از قدرت تشخیصی 
قلب (ECG)‏ نشان دهنده علاثم هییرتروفی بطن چپ 
(LVH)‏ است. اک وکاردیوگرافی از Bib‏ قفسه سینه (TTE)‏ 
برای ارزیابی ویژگی‌های آناتومیک دریچه آتورت» شدت 
تنگی, ان دازه بطن چپ» ضخامت و عملکرد دیسواره و 
آندازه و شکل ریشه آشورت و آثورت صعودی پروگزیمال 
استفاده می‌ش‌ولد. 

شکل انسدادی کار دیومیوپاتی اسدادی هیپرتر وفیک 
(HOCM)‏ با سوفل A ce‏ سیسئولی همراه است که معمولا در 
حاشیه چپ جناغ یا بین حاشیه پایین و چپ جناغ و Sal‏ 
بلندترین ص.دا را دارد YAY fad)‏ شکل ۲ -۵۱۶). این 
سوفل هم به علت انسداد پوبای مسیر خروجی بطن چپ 
هم به علت نارسایی میترال ایجاد می‌شود و بنابراین شکل آن 
ترکیبی از بین پدیده جهشی و نارسایی است. شدت سوفل از 
ضربان تا وپس ee‏ محرک تغییر می‌کند 


i - Paradoxical 1 Splitting of of $2 
2 - Parvus Et Tardus 


سوفل با مانورهایی که منجر به افزایش شسدت انسداد مسیر 
خروجی می‌شود همانند کاهش پیش‌بار یا پس‌بار (والسالوه 
ایستادن, متسع کننده های عروق) یا افزایش شدت انقبااض 
قلب (تحریک اینوتروپیک) افزایش می‌یابد. مانورهایی که 
باعث افزابش پیش‌بار (چمباتمه زدن, بلند کردن غیرفعال dy‏ 
تجویز حجم) يا پس‌بار (جمبانمه زدن منقبض کننده‌های 
عروقی) یا آن‌هایی که باعث کاهش قدرت انقباضی می‌شوند 
(بلوک‌کننده‌های گیرنده بتا آدرنرژیک) شدت سوفل را کاهش 
می‌دهند در تعداداندگی از بیماران» جداشواگی معکوس Hab‏ 
دوم قلب وجود دارد. ممکن است ایمیالس مداوم اپیکال بطن 
چپ و صدای چهارم قلب تشسخیص داده شود. در مقایسه با 
تنگی آئورت» برجسته شسدن کاروتید بسیار سریع است و حجم 
طبیعی دارد. به علت بسته شدن میان سیستولی دریچه آئورت» 
برجستگی کاروتید به ندرت به شکل دو قله‌ای* يا دوشاخه؟ 
دیده می‌شود (شسکل (۲۶۷-۲۲ را ببینید). هیپسرتروفی بطن 
چپ در نوار قلب ظاهر می‌شود و تشخیص آن توسط 
اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ تأیید می‌شود. 
آگرچه سوفل سیستولی مرتبسط با پرولایس دریچه میترل 
(MVP)‏ رفتاری مشایه با سوفل نساشی از کاردیومیوپاتی 
آنسدادی هیپ رتروفیک در پاسخ dy‏ مان ور ولس‌الوا و 
ایستادن/ چمباتمه زدن دارد JSS)‏ ۳ - 4۵۱6 اين دو 
ضایعه را می‌توان براساس یافته‌های همراهنسان از قبیل وجود 
هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
آنسدادی (HOCM)‏ یا کلیک غیرجهشی در پرولاپس دریچه 
میترال افتراق دلد. 

سوفل میان‌سیستولی افزایشی - کاهشی تنگی مادرزادی 
پولمونر PS)‏ فصل (VAY‏ را می‌توان بهتر از همه در فضای 
بین دنده‌ای دوم و سوم سمت چپ تشخیص داد (ناحیه 
پولمونیک) (شکل‌های ۲ - ۵۱6و ۴ - ۵۱6). با افزایش 
میزان ننگی دریچه‌ای طول مدت سوفل طولانی می‌شود و 
شدت P,‏ کاهش می‌یابد ([شکل D‏ ۱ - ۱6 ۵). در بیماران 
جوان‌تر یک صدای جهشی زودرس که شدت آن با تنفس 
کاهش می‌یابد شنیده می‌شود. بیرون‌زدگی پارا استرنال 
و شواهد الکتروکادیوگرافیک هییرتروفی بطن راست نشان 
دهنده افزایش بار شدید فشار است. اگر رادیوگرافی قفسه 
سینه انجام شود گرافی قفسه سینه نان دهنده اتساع پس 
از تنگی در شریان ریوی اصلی است. اکوکاردیوگرافی از طریق 
قفسه سینه (TTE)‏ برای بررسی کامل توصیه می‌شسود. 


3 - Contractility 

4 - Reversed Splitting of 2 
5 - Bisferiend 

6 - Bifid 
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شکل dic . PF‏ صدای غیرجهشی میان سیستولی (C)‏ در 
پرولاپس دریچه میترال روی می‌دهد وبا سوفل دیررس سیستولی 
همراه است که نا صدای دوم قلب soll‏ می‌یابد. ایستادن باعث 
کاهش بازگشت وریدی می‌شود و در نهایت قلب کوچکتر می‌شود؛ 
) به صدای اول قلب نزدیکتر می‌شود و سوفل نارسایی میترال زودتر 
dey!‏ می‌شود. با چمباتمه سریع؛ بازگشت وریدی و پس‌بار افزایش می 
یابد؛ قلب بزرگتر می‌شود؛ C‏ به سمت صدای دوم قلب حرکت می‌کند و 


ee 


۲ oem 
ay fares 


شانت داخلی قلب چپ به راست قابل ملاحظه به 
ote‏ نقص دیواره بین دهلی زی (ASD)‏ (فصل (YAY‏ منجر 
به افزایش جریان خون پولمونر و سوفل میان سیستولی 
درجه ۲ آلی۲ در حاشیه میانی GILL‏ سمت چپ جناغ 
می‌شود که به جریان افزایش یافته در دریچه پولمونیک 
با جداشدگی ثابت صدای دوم قلب نسبت داده شده است. 
نقص سوراخ انوبه" شایع‌ترین علت این شانت‌ها در 
بلغین است. ویژگی‌هایی که حاکی از نقص دیواره 
بین دهلیزی اولیه" است» شامل وجود هم‌زمان نارسایی 
میترال به Ce‏ شکاف لت قدامی دریچه میترال و 
lou‏ محور به چپ QRS‏ بر روی نوار قلب است. در 
نقص دیواره بین دهلیزی نوع سینوس وریدی* شانت 
چپ به راست معمولا به اندازه کافی بزرگ نیست AS‏ 
dy porto‏ سوفل سیستولی شود ولی گاهی اوقات نوار 
Sle CNIS ols‏ گرم سینومسی ABS, erp) TBM)‏ 
در بیماران با اتساع ایدیوپاییک شریان پولمونری» سوفل 


1 - Osttum Secundom ASD 
2 - Primum ASD 


3 - Sinus Venosus ASD 


میان سیستولی درجه ۲ FL:‏ می‌توان در حاشیه بالا 
و چپ جناغ بهتر شنید؛ همچنین هم در این بیماران 
صدای جهشی پولمون ر شسنیده می‌شود. برای ارزیاببی 
سوفل میان سیستولی درجه ۲ یا ۲ به هنگام وجود دیگر 
علاثم بیماری قلبی, اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه 
(1177)توصیه می‌شود. 
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PEj = Pulmonary ejection (valvular) A.Ej = Aortic ejection (root) 


شسکل ۴- DIE‏ چسپ. در تنگی دریچه پولمونر با دیواره بین بطنی 
سالم. جهش سیستولی بطن راست به طور پیش‌رونده طولانی‌تر 
می‌شود و انسداد جربان افزایش می‌یابد. در نتیجه سوفل طولانی‌تر 
و بلند می‌شود و جز ز, آلورتسی صدای دوم قلب را احاطه می‌کند (ر {A‏ 
جزء پولمونر(ر) دیرتسرروی می‌دهد و جداشدگی آن پهن‌ثر می‌شود 
اما شنیدن آن دشوارتر است زیرا ر۸ در سوفل گم می‌شود و ر به طور 
پیش‌رونده ضعیفتر و کم فرکانس‌تر می‌شود. با افزایش اختلاف فشار 
پولمونر مرحله انقباض ایزومتریک تا حدی کوتاه می‌شود که صدای 
جهش دریچه پولمونیک با صدای اول قلب ترکیب می‌شود (,5) در 
تنگی شدید پولمونیک با هیپرترونی هم مرکز و کاهش کمپلیانس بطن 
راست. صدای چهارم قلب پدیدار می‌شود. راست. در تترالوژی فالوت 
با افزایش انسداد در ناحیه قیضی شکل پولمونر, مقدارافزایش خون 
بطن راست ازنقص دیواره بین بطنی خاموش, شانت می‌شود و جریان 
مسیر خروجی انسدادی کم می‌شود. بنابراین با افزایش انسداد, سوفل 
کوناه‌تس زودرس‌تر و ضعیف نر می‌شود. در تترالوژی فالوت شدید Py‏ 
وجود ندارد. ریشه آئورت بزرگ تقریبا تمام برون‌ده قلیی را از حفره‌های 
بطنی دریافت می کند و آئورت متسع شده و با صدای جهشی ريشه که 
با تنس تغییری نمی‌کند. همراه می‌شود. 
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سوفل میان سیستولی درجه ۱ یا ۲ منفرد که در فقدان 
pte‏ یانشانه‌های بیماری‌های قلبی شنیده می‌شسود 
معم ولا یافته خوش‌خیمی است که نیازی به انجام 
ارزیابی‌های دیگر از جمله اکوکاردیوگرافی از طربق قفسه 
سینه (TTE)‏ ندارد. رایج‌ترین مشال برای این نوع سوفل 
در 8 ,9 بالغ مسن,» سوفل افزایشی — کاهشی اسکلروز 
دریجه آثورت" است که در فضای دوم راست شنیده 
می‌شود (شکل ۲ - ۵۱6). اسکلروز آتورت به معنی 
ضخیم‌شدگی کانونی و کلسیفیه شدن دریچه آتورت 
است که با بازشدن لت تداخل نداشته باشد. برجستگی 
کاروتید طبیعی است و در نوار قلب هیپرتروفی بطن 
چپ وجود ندارد. در حاملگی» پرکاری تیروئید» کم‌خونی 
و وضعیت فیزیولوژیکی مربوط به جریان خون تسریع 
شده است. اغلب می‌توان یک سوفل میان سیستولی 
درجه ۲۱۱ را در حاشیه چپ جناغ شنید. سوفل استیل؟ 
یک سوفل بی‌خطر درجه ۲ میان سیستولی ارتعاشی 
و موزیکال است که در کودکان و نوجواننان طبیصی» در 
حاشیه میانی یا پایینی چپ جناغ و در وضعیت طاق باز 
ths‏ شنیده می‌شود (شکل ۲ - (OVE‏ 


سوفل سیستولی‌دیررس 

سوفل سیستولی دیررس که در ایکس بطن چپ بهتر شنیده 
می شسود به طور معمول به علت پرولاپس دریچه میترال 
است (فصل (VAY‏ اغلب این سوفل با یک یا چند کلیک 
pt‏ جهشی؟ همراه است. انتشار این سوفل به شناسایی لت 
میترال خاص درگیر در فرایند پرولاپس با «نوسان‌کننده»* 
کمک می‌کند. واژه «نوسا ن‌کننده» به حرکتی اطلاق می‌شود 
که توسط بخش حمایت نشده لت پس از فقدان اتصالات 
کوردا ایجاد می شود. با پرولاپس لت خلفی یا حرکت 
نوسانکننده آن» جهش تارسایی میترال dy‏ صورت قدامی یا 
میانی هدایت می‌شود که در نتیجه آن سوفل در قاعده قلب 
انتشار می‌یابد و از تنگی آتورت تقلید می‌کند. پرولاپس یا 
حرکت نوسان‌کننده لت قدامی باعث چهش نارسایی میترال 
در جهست خلفی می‌شود که در ناحیه زیر کتف چپ یا زیربغل 
چپ انتشار می‌یابد. حرکات نوسان‌کننده منجر به سوفل 
درجه ۲ یا ۴ می‌شود در بیمارانی که دارای قفسه سینه باریک 
هستند از جلوی قلب شنیده می‌شسود. وجود صدای سوم قلب 


- Aortic Valve Sclerosis 


- Stills Mawar 


1 

2 

3 - Late ود‎ Murmur 
4 - Noneiection Click 
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- Flail 


یااسوغل میان دیاستولی با رمبل کوتهبه علت تشدید جریا 
مشخص ‌کننده نارسایی میترال شدید است. 

مانورهای بالینی که پیش‌بار بطن چپ را کاهش می‌دهد 
همانند ایستادن» باعث می شوند که پرولاپس ca‏ در سیستول 
زودتر رخ دهد و کلیک و سوفل پرولاپس دربچه Spine‏ 
(MVP)‏ به صدای اول قلب نزدیک‌تر شوند. همچنین ایستادن 
باعث می شود که سوفل بلندتر و طولاتی تر شود. پیش‌بار و 
پس‌بار بطن چپ با چمباتمه زدن به شدت افزایش می یابد 
و باعث افزایش حجم بطن چپ می‌شود و کلیک و سوفل با 
Sb‏ پرولاپس لت از صدای اول قلب دور می‌شوند و سوفل 
ip dle‏ و مدت زمان آنکوتاهترمی‌شود (شسکل ۳ - ۵۱6). 
همان طور که در op‏ اشاره شلدهء el‏ پاسخ‌ها به ایستلان 
و چمباتمه زدن دقیقا مشابه باسخ‌هایی است که در بیماران 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انسدادی دیده می‌شود. 

در زمینه ایسکمی حاد میوکارد Ay‏ صورت گنر می‌توان 
یک سوفل سیستولی تاغی ری پیکال را شسنید که حاکی از 
نارسایی میترال است؛ این سوفل به علت مهار شدن" اپیکال 
و منطبق نشدن" لت‌ها در یاسخ به تغییرات عملکردی و 
ساکتاریم حلقه میترال و بطن اشت. شدت سوفل با عملکرد 
پس‌بار بطن چپ تغییر می‌کند و در زمینه هیپرتانسیون 
افزابش می th‏ برای ارزیابی سوفل‌های سیستولی تاخیری 
اک وکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ توصیه می‌شود. 


سوفل‌های alas‏ سیستولی" 

(شکل‌های ۵۱۶-۱ و ۵ -۵۱6). سوفل‌های تمام 
سیستولی با صدای اول قلب آغاز می‌شوند و تااصدای 
دوم قلب در سیستول ادامه می‌یابند. این سوفل‌ها اغلب 
ناشی از نارسایی مزمن دریچه تریکوسپید یا میترال یا 
نقص دیواره پین بطنی (VSD)‏ هستند و برای ith)‏ 
بیشترء اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ توصیه 
می‌شود. سوفل تمام سیستولی نارسایی مزمن میترال 
در اپیکس بطن چپ بهتر شنیده سده و به زیر بغل 
نتش ار مییاب د (شسکل ۷- 4۵۱6 این سوفل اب 
فرکانس YL‏ و cb‏ کفه دارد: زیرا در سراسر سیستول» 
تفاوت زیادی بین فشار دهلیز چپ و بطن چپ وجود 
دارد. در مقایسه با نارسایی حاد میترال در نارسایی مزمن 
میترال کمپلیانس دهلیز چپ طبیعی و یاحتی افزایش 
cal,‏ است. در نتیجه با هر افزایش حجم نارساییء تنها 
افزاییش اندکی در فشار دهلیز چپ وجود دارد. 


6 - Tethering 
7 - Maicoaptation 


§~ Holosysielic Murmurs 
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تسخیص افتراقی سوفل تمام سیستولی 
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1 سح‎ aa 

#حداکتر شدت در یک سوم و یک چهارم cad‏ | کثر شدت در حاشیه puoi | rots‏ شدت بر روی ایکس 
۳ فضای بین دنده‌ای چهارم آانتشار به اپیگاستر و حاشیه راست استرنوم انتنمار به زیریغل با قاعده قلب | 
"اتشار وسیع» تربل قابل لمس افزایش شدت در زمان دم AD}‏ در ایکس شنیده نمی‌شود 
vials‏ شدت با آمیل ثیترات موج غالب C-V‏ همراه با نرول ۷ pe‏ ]شدت سوقل با آمیل نیترات j‏ 
آدر زمان دم تغببری در شدت ابجاد نمی‌شود ۳ نبض وریدی ژوگولار کاهش می‌ببد | 
Sie}‏ صدای دوم i - ——! ote‏ سب 


به نفع نقص دیواره | 


1 بطنی؛ الب | 

as‏ اسالس ستولی 
plu bh‏ 2 

7 تلا ترل |جداندگی برد uA‏ 


fe nt‏ با افزايش فابل 


شکل 16-0 تشخیص افتراقی سوفل تمام سیستولی 


در چندین وضعیت نارسایی مزمن میترال و سوفل تمام 
سیستولی اپیکال وجود دارند که عبارتند از: واکنش روماتیسمی 
لت‌هاء کلسیفیه شدن حلقه میترال بازآرایی بطن چپ پس 
jl‏ انفا رکتوس میوکاره بزرگ فد ی شدید حفره 3 
در بیماران با کاردیومیوپاتی اتساعی محیط حلقه میترال با 
بزرگ شدن بطن چپ افزایش می‌یابد و باعث منطبق نشدن 
لت‌ها و نارسایی میترال مرکزی می‌شود (فصل ۲۸۷). شدت 
نارسایی میترال با ترکیبی از جدا شدن عضلات پاپیلاری به 
سمت اپکس و مهار شدن" لت‌ها (بازآرایی) بدتر می شود. 
چون حلقه میترال در مجاورت اندوکارددهلیز چپ قرار داد 
بزرگ شدن تدریجی دهلیز چپ به علت نارسایی مزمن 
میترال منجر ay‏ کشیده شدن بیشتر حلقه و افزایش نارسایی 


| . Tethering 


ایمبالس غالب 


hel‏ سیسوای 
PSS‏ 


t 

ایمیالس ue pale‏ جح 
سدای دوم منفرد با 
جداشدگی باریک صدای | 


آدیاستولی در 
بااسترنال چپ 


nb 2] 


(کاردیومیویانی انساعی؛ | : 


abl آثارسایی میترال‎ | aise عملکرد‎ Dall 
رومأتیسمی‎ re ل ی با مر‎ 


میترال می‌شود؛ Galli‏ نارسایی میترال, نارسایی میترال 
را تشدید می‌کند. نارسایی مزمن و شدید Spine‏ منجر به 
بزرگ شدن و جابجا شدن ضربان اپکس به سمت چپ بطن 
چپ می‌شود و همان طور که قبلا هم توضیح داده شد در 
برخی از بیماران باعث اختلال در پرشدگی دیاستولی می‌شود. 

سوفل تمام سیستولی نارسایی مزمن تریکوسپید (TR)‏ 
معمولا ملایم‌تر از سوفل‌های نارسايي میترال است؛ در حاشیه 
چپ و Gul‏ جناغ بلندنر است و معمولا شدت آن با دم افزایش 
whe‏ (علامت (olla JS‏ ننانه‌های همراه Jolt‏ ام واج :6 - 
۷ در تبض وربد ژوگولار کبد بزرگ‌شده ضربان‌داره سیت 
و pal‏ محیطی است. شایع‌ترین یافته غیر طبیعی» موج ورید 
ژوگولار غیرطبیعی هستند و اغلب علی‌رغم تشخیص نارسایی 
تریکوسپید (TR)‏ با اکو کاردیوگرافی داپلر سوفل قابل شنیدن 
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وجود ندارد. Je‏ نارسایی تریکوسپید اولیه شامل بیماری 
میکسوماتو (پرولاپس) اند وکاردیت» بیماری روماتیسمی» قرار 
گرفتن در معرض آشعه. کارسینوئید ناهنجاری ابشتین و 
جداشدن کوردا به عنوان عوارض بیوپسی اندومی وکارد بطن 
چپ هستند. نارسایی تریکوسپید به طور شایع فرآیند غیرفعالی 
است که dy‏ صورت ثانویه از بزرگی حلقه به علت اتساع بطن 
راست در مواجهه با اضافه بار فشار با حجم ایجاد می شود. 

سوفل تمام سیستولی نقص دیوارهبین بطنی (VSD)‏ در 
حاشیه میانی تا تحتانی سمت چپ جناغ (شسکل ۲ -۵۱۶) 
بلندترین صدا را دارد و به طور گسترده انتشار می‌یابد. در اکثر 
بیماران در محل حداکشر شدت لرزش وجود دارد. هیچ‌گونه 
تغییری در شدت سوفل, با دم رخ نمی‌دهد. سدت سوفل با 
اندازه آناتومیک نقص تغییر می‌کند. آن چنان که توسط مالادی 
دو راجر" توضیح داده شده بود به علت اختلاف فشار سیستولی 
مداوم و poate‏ بین بطن‌های راست و چپ نقص دیواره 
بین بطنی کوچک محدود کننده سوفل بسیار بلندی ایجاد 
می‌کند. فشارهای بطنی در نقص‌های بزرگ همسان می‌شوده 
جریان شانت تعدیل می‌یابد و سوفل شناسایی نمی‌شود. 
تفاوت بین پارگی دی واره بین بطنی پس از انفارکتوس میوکارد 
و نارسایی میترل پیش‌تر مورد بررسی قرار گرفته است. 


سوفل‌های دیاستولی زودرس (شکل VE‏ -۵۱۶) 
نارسایی مزمن آثورت منجر به سوفل‌های دیاستولی زودرس 
تامیانی بافرکانس بالاه وزشی, کاهش یابنده می‌شود که 
پس از جزء آئورتی صدای دوم قلب (Ay)‏ آغاز می‌شود و 
در فضای می‌انی دوم راست بهتر شنی ده می‌شود 
[شسکل ۶ -۵۱6.. سوفل ممکن است ملایم باشد و شنیدن 
آن دشوار باشد مگر این که سمع زمانی انجام شود که بیمار 
در انتهای بازدم به gle‏ خم شود. اين مانور ريشه آثورت را 
به دیواره قدامی قفسه سینه نزدیک‌تر می‌کند. انتشار سوفل 
می‌تواند شواهدی برای cde‏ نارسایی آئورت فراهم نماید. 
در بیماری‌های دریچه‌ای اولیه مانند آن‌هایی که به علت 
بیماری مادرزادی دو لتیء پرولاپس یا اندو کاردیت هستند 
سوفل دباستولی تمایل دارد در حاشیه چپ جناغ انتشار یابد 
as‏ قم وا ای بیج هایس عرص اد 
شده در فضای میانی دوم راست دارد. وقنی نارسایی آئورت 
به cde‏ بیماری ريشه آئورت ایجاد شود سوفل دیاستولی 
ممکن است در حاشیه راست جناغ انتشار یابد. بیماری ریشه 


بح سوب سب 


1 - Maladie De Roger 


2 - Early Diastolic دا‎ av 


cq JI‏ باعث انساع یا انحراف حلقه آشورت و نارسایی در به 
هم رسیدن لت می‌شود. علت این موارد شامل سندرم 
مارفان با تشکیل آنوریسم» اکتازی حلقه آثورت» اسپوندیلیت 
انکیلوزان و دیسکسیون Cay Bl‏ است. 

نارسایی آنورت شدید و مزمن باعث ایجاد سوفل 
دیاستولی میانی تا دی ررس درجه ۱ با ۲ بافرکانس 
کم در اپکس می‌شود (سوفل آستین فلینت) که تصور 
می‌شسود منعک سکنن ده تلاطم در جریان رو به Sb‏ 
میترال ناشی از ترکیب نارسایی (Cp)‏ و جریان خون 
رو به جل و (میتول) باشد (شسکل ۱5-۱0 4۵ al‏ سوفل 
دیاستولی اپیکال با فرکانس پایین را می‌توان از سوفل 
تنگی میترال با فقدان «صدای بازشدن؟» و نیز پاسخ 
سوفل به تجویز متسع‌کننده عروقء افتراق داد. کم 
کردن پس‌بار با دارویی همانند Pea teh foal‏ طول 
مدت و شدت اختلاف فشار دیاستولی بطن چپ - آتورت 
را خواهد کاست و بنابراین سوفل آستین فلینت به علت 
تارسایی آشورت شدید کوتاهنر و ملایم‌تر می‌شود. شدت 
سوقل دیاستولی در تنگی میترال (شسکل ۶ - ۵۱6) با 
که ونیا شا سکس سس راشای نمیا ار 
که علت آن افزایش رفلکسی در برون‌ده قلبی و جریان 
خون دریجه میترال است. 


(Uso!) سوفل پرشدن دیاستولی‎ 
تنکی میترال‎ 
۳ وف‎ Le 8 as 
0 \ 
هه‎ Pe 
توا قانب‎ oe تا‎ ee a 
i 
oe سا‎ 
he Pp 


ae‏ ات 6 سوفل پرشدگی دیاستولی (رامبل) در تنگی 
میترال. در ننگی میترال خفیف. گرادیان دیاستولی دریچه محدود به 
مرحله پرشدن سریع بطن در ابتدای دیاسنول و پیش از سیستول است. 
رامبل ممکن است در حین یک یا هردودوره رخ دهد. با تشدید فرآیند 
تنگی, اختلاف فشار بزرگی در دو طرف دریجه در حین کل دوره پرشدگی 
دیاستولی وجود دارد و رامبل در دیاستول باقی می‌ماند. با بیشتر شدن 
فشار دهلی زچپ. فاصله بین ر۸ یا رو صدای jb‏ شدن (OS)‏ کوچک 
می‌شود. در تنگی میترال شدید» هیپرتانسیون پولمونر ثانویه شکل 
می‌گیرد و منجربه LP,‏ می‌شود و ahold‏ جداشدگی اغلب باریک 
Austin Flint‏ - 3 

4 . Opening Snap 

5 - Anryl Nitrite 


رو بصرت ~~ 


SP PF SS IES 
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اگرچه تنگی آتورت و تارسایی آتورت می‌توانن د بسه 
صورت هم‌زمان وجود داسته باشنه سوفل میان 
سیستولی افزایشی - کاهشی درجه ۲ یا ۲ اغلب در قاعده 
قلب بیماران مبتللا به نارسایی آثورت شدید منفرد شنیده 
می‌تسود که به Ce‏ افزایش حجم و مقدار جریان 
سیستولی است. تشخیص دقیق تنگی آتورت هم‌زمان در 
بالمن بیمار ممکن است دشوار باشد» مگر آن که معاینه 
نبض کاروتید غیرعادی باشد Ly‏ سوفل میان سیستولی 
درجه ۴ CS LL‏ بیشتر وجود داشته باشد. در صورت 
فقدان نارسایی قلبی, نارسایی آشورت مزمن و شدید 
همراه با چندین نشانه محیطی جریان شدید و سریع 
دیاستولی از جمله فشار نبض پهن, برجستگی کاروتید 
«چکش آبی» (ثبض کوریگان ) و ضربان کوینکه" در 
بستر ناخن‌ه ا است. سوفل دیاستولی نارسایی أتورت 
حاد شدید به نسبت سوفل نارسایی yg FT‏ مزمن از طول 
مدت کوتاهتر و فرکانس کمتری برخوردار است. ممکن 
است شناسایی سوفل دیاستولی درحضور ضربان قلب 
سریع دشوار باشد. این حالت ناشی از افزایش ناگهانی 
فشار دیاستولی در بطن چپ بدون کمیلیانس و غیرآماده و 
در نتیجه کاهش سریع اختلاف فشار دیاستولی بطن چپ 
آتورت است. فشار دیاستولی بطن چپ تاحد کافی 
افزابش می‌یابد که منجر dy‏ بسته شدن زودرس دریچه 
میترال و صدای Jol‏ قلب ملایم‌تر می‌شود. نشانه 
محیطی جریان قابل dogs‏ دیاستولی وجود ندارد. 

نارسایی پولمونر (PR)‏ منجر به سوفل دیاستولی زودرس 
تامیانی کاهش ih‏ ده (سوف لگراهاماستی ل) می‌شود 
که پس از جزء پولمونیک صدای دوم قلب (P,)‏ از و 
در “Lad‏ میانی دوم چپ بهتر شنیده شده می‌شود و در 
حاشیه چپ جناغ انتشار می‌یابد. شدت سوفل ممکن 
است با تنفس افزایش Jub‏ نارسایی پولمونر (PR)‏ بیشتر 
ناشی از اتساع حلقه دریچه از طریق افزایش مزمن فشار 
شریان پولمون ر است. نسانه‌های هیپرتانسیون پولمونر از 
جمله بالازدگی بطن راست و صدای دوم قلب بلند با 
جداشدگی باریک یا منف رد وجود دارد. این ویژگی‌ها به 
افتراق نارسایی پولمونر از نارسایی آشورت کمک می‌کند 
زیرا سوفل دیاستولی کاهش یابن ده در حاشیه چپ جناغ 
شنیده می‌شود. نارسایی پولمون ر در فقدان هیپرتانسیون 
پولمونر می‌تواند با اندوکاردیت Ly‏ دریچه بدش کل 


۱] - Water- Hammer 

3 - Corrigan’s Pulse 

3 - Quincke’ s Pulsation 
4 - Graham Steell Murmur 


مادرزادی روی دهد. پس از بازسازی تتراللوژی فالوت در 
دوران کودکی اغلب نارسایی پولمونر بروز می‌کند. وقتی 
هیپرتانسیون پولمون ر وجود نداشته باشد» سوفل دیاستولی 
نارسایی یولمون ر می‌تواند دشوار باشد. 

برای ارزیابی بیشتر بیمار با سوفل دیاستولی زودرس 
تامیانی اکو کاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ 
توصیه می‌شود. ارزیابی شدت ضایعه دریچه و آندازه 
بطن و عملکرد سیستولی به تصمیم‌گیری نهایی برای 
درمان از طریق جراحی کمک می‌کند. اکوکاردیوگرافی 
— آتورت صع‌ودی پروگزیمال فراهفم ass‏ 
آکرچه آتزیوگرافی با توموگرافی کامپیوتری با رزونانس 
مغناطیسی می‌تواند برای کانتریزاسیون دقیق‌تر استفاده 
شود (فصل ترا" 


سوفل‌های میان دیأستولی * 

(شکل‌های ۱6 - ۵۱۵ و ۱11- (SVE‏ سوفل‌های 
میان دیاستولی از انسداد و یا جریان تشسدید شسده در 
سطح دریچه میترال Ly‏ تریکوسپید به وجود می‌آیند. 
تب روماتیسمی یکی از شایع‌ترین AS J Yd‏ 
میترال (MS)‏ است (شکل ۶- (se‏ در بیماران جوان 
با دریچه‌های منعط ف» صدای اول قلب بلند است و 
سوفل پس از صدای بازشدن" (OS)‏ آغ از می‌شود. صدای 
بازشدن (OS)‏ فرکانس بالایی دارد و مدت کوتاهی پس از 
صدای دوم قلب رخ می‌دهد. فاصله بین جزء پولمونیک 
صدای دوم قلب (P,)‏ و صدای بازشدن (OS)‏ با شدت 
اختلاف فشار بطن چپ -دهلیز چپ ارتباط معکوس 
دارد. سوفل تنگی میترال (MS)‏ فرکانس کمی دارد و در 
نتیجه با سمت بل گوشی پزشکی بهتر شنیده می‌شود. 
این سوفل در ایکس بطن چپ بیشترین شدت را دارد و 
معمولا Lait‏ هنگامی که بیمار در وضعیت درازکش به 
ell,‏ کل قاری فه زاس سای ga‏ شود مق رل 
شدت این سوفل درجه ۱ یا ۲ است اماممکن است 
هنگامی که برون‌ده قلبی به شدت کاهش می‌یابد» 
علی‌رغم وجود انسناد قابل hogs‏ سوفل شنیده تشود. 
شدت سوفل در حین مانورهایی که برون‌ده قلبی و 
جریان دربچه میترال را افزایش می‌دهد همانند ورزش 
آفزایش tub co‏ طول مدت سوفل نشان دهنده مدت 


§ . Mid - Diastolic Murmurs 
6 - Opening Snap 
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(ads‏ 2 از a vas‏ قلب رخ reer‏ پدیده‌ای 
است کنه ue ys‏ سیستولی ! نامیده می‌ش‌ود 
(شسکل‌های ۶- :۵۱ و۰۱۵ (Sie‏ و در بیماران با 
ریتم سینوسی, به علت افزایش تاخیری جریان از داخل 
دریچه میترال با انقباض دهلیزی رخ می‌دهد. تشدید 
پیش سیستولی در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی 
روی 05 AB‏ 
سوفل میان دیاستولی مربوط به تنگی تریکوسپید در حاشیه 
پایین Elim‏ بهتر شنیده می‌شود و شدت آن با تنفس افزایش 
می‌یابد. ممکن است در شکل موج ورید ژوگولار موج ۷ 
نزولی عمیق دیده شود. شسنیدن این سوفل بسیار دشوار است 
و اغلب با حوادث سمعی سمت چپ پوشانده می‌شود. 
چندین علت دیگر برای سوفل‌های میان دیاستولی وجود 
دارد. ممکن است میک‌زوم بزرگ دهلیز چپ در دریچه 
میتترال,پرولایس بکند وباعت درجات مخطفی از لقن نام در 
جرب ان رو & J Sb‏ بطن چپ شود (فصل ۲۸۹6). 
مدت و سدت سوفل میکزوم دهلیزی ممکن است با تغییر 
وضعیت بدن تغییر کند. صدای بازشدن دریچه و تشدید پیش 
سیستولی وجود ندارد. جریان دیاستولی تشدید شده میترال با 
نارسایی میترال شدید منفرد یا با CALS‏ چپ به راست بزرگ 
در دهلیز در سطح بطن یا عروق بزرگ روی می‌دهد و باعث 
ایجاد یک صدای سوم (S,)‏ صدای ملایم و سریع ناشی 
از پرشدگی قلب می‌شود که پس از آن سوفل اییکال میان 
دیاستولی کوتاه با فرکانس کم بروزمیکند. سوفل آستین 
فلینت ناشی از نارسایی آئورت مزمن شدید پیش‌تر توضیح 
داده شده است. 
سوفل کوتاه میان دیاستولی dy‏ ندرت در حین حمله تب 
روماتیسمی حاد شنیده می‌شسود (سوفل کری‌کومب ز ( و 
احتمالا به cle‏ جریان عبورکنن ده از dau,‏ میترال ادماتو 
است. صدای باز شدن (OS)‏ در مرحله حاد وجود ندارد 
و سوفل با بهبود حمله حاد نایدید می‌شود. در صورتی 
که در بوک کامل قلبی با فعالیت ناهم‌زمان دهلیزی 
ee ee Grn an‏ 
دهلیزی LG‏ حدی بسته شده است. ممکن است منجر 
به سوفل دیاستولی میانی BBLS‏ ری شود. سوفل‌های 
میان دیاستولی که حاکی از جریان افزایش يافته دریچه 
تریکوسپید است می‌تواند با نارسابی تریکوسپید شدید 
Accentuation‏ ۱۱۳ 
۹ هم 2 
3 


3 - Carey- Coombs 


منفرد و نقفص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ بزرگ با شانت 
چپ به راست Jol‏ ملاحظه رخ دهد. در نقص دیواره 
بین دهلی زی (ASD)‏ علاشم دیگ alae J‏ جداشدگی 
ثابت صدای دوم قلب و سوفل میان سیستولی در 
حاشیه میانی تابالاقی چپ جناغ og my‏ دارد (فصل 
(VAY‏ اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ برای 
ارزیابی بیمار با سوفل میان دیاستولی تا تاخیری استفاده 
می‌شود. یافته‌های اختصاصی این بیماری‌ها که در 
Yu‏ بحث شده است 44 درمان بیماری کمک می‌کند. 


شکل‌های (۷ - ۵۱۶ و۱31 - (Sie‏ سوفل‌های مداوم 
در سیسنول آغاز می‌شونده نزدیک به صدای دوم قلب به 
حداکشر خود می‌رسند و در بخشی از دیاستول یا تمام آن 
ادامه می‌یابد. حضور آن‌ها در سراسر چرخه قلبی حاکی از 
اختلاف فشار بین دو حفره یا عروق در حین سیستول و 
دیاستول است. سوفل مداوم همراه با مجرای شریانی باز 
در حاشیه بالائی چپ جناغ بهتر شنیده می‌شود. شائت‌های 
بزرگ اصلاح نسده منجر به هیپرتانسیون پولمونر کاهش يا 
محو شدن جزء دیاستولی سوفل, جریان معکوس شانت و 
سیانوز افتراقی اندام‌های تحتانی می‌شود. آنوریسم سینوس 
والسالوای پاره ده در حاشیه بالا و راست جناغ سوفل مداوم 
با آغار اگفانی Sol‏ می‌کنند. بارگرزهنا مقصو لا بته حفتره 
راست قلب باز می‌شوند و سوفل حاکی از اختلاف فشار مداوم 
بین آئورت و بطن راست یا دهلیز راست است. همچنین در 
فیستول شریانی وریدی کرونری یک سوفل مداوم در حاشیه 
چپ جناغ شنیده می‌شود و در محل فیستول شریانی وریدی 
برای دسترسی همودیالیز هم سوفل شریانی وریدی شنیده 
می‌تسود. جریان تشدید شده از میان شریان‌های بین دنده‌ای 
فرعی بزرگ شده در بیماران مبتلا به کوآرکتاسیون آورت 
می‌تواند سوفل مداوم را حول مسیر یک یا چند دنده ایجاد 
نماید. برویی گردنی باهر دو جزء سیسنولی و دیاستولی" 
ISS)‏ ۷- ۵۱6) معمولا حاکی از تنگی شریان کاروتید درجه 
cul YL‏ 

تمامی سوفل‌های مداوم پاتولوژیک نیستند. همهمه وریدی" 
مداوم در کودکان سالم و جوانان به خصوص در حین بارداری 
شنیده می‌شود و در بهترین حالت در حفره بالای ترقوه‌ای راست 
بهتر شنیده می‌شود و با فشار بر ورید ژوگولار داخلی راست یا 
با چرخاندن سر بیمار به سمت آزمون‌گر از بین می‌رود. سوفل 
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پستانی مداوم" بارداری از طریق جریان شربانی تشدید شده از 
پستان محتقن slow‏ می‌شوند و معمولا در اولخر سه ماهه سوم 
lipo SNS a pel ila alll‏ 


(جدول ۲ - ۰۵۱6 جسدول ۲۶۷-۱ )| ببینید). توجه 
دقیق به رفتار سوفل قلبی در حین مانورهای ساده که 
همودینامیک قلبی را تغییر می‌دهد می‌توان د راهنم ای 
مهمی برای علت و اهمیت آن‌ها فراهم نماید. 

تنفسس: سمع باید در حین تنفس بی‌صدا یا همراه 
با افزایش اندک در تلاش برای تنفس انجام شود زیرا 
حرکت قوی‌تر قفسه سینهه صداهای قلب را گنگ و 
نامفهوم می‌کند. سوفل‌های سمت چپ در انتهای بازدم 
که حجم ریه‌هابه حداقل رسیده‌اند و قلب و عروق 


بزرگ به دیواره قفسه سینه نزدیک quid ge‏ بهتر شسنیده 
می‌شوند. این پدیده ویزگی سوفل نارسایی آئورت wl‏ 
تریکوسیید Ly‏ پولمونیک» از شدت بیشتری در حین تنفس 
برخوردار می‌ش‌وند. شسدت سوفل‌های سمت چپ با 


و 


سوفل مداوم در برایر سوفل To-Fro‏ 
Sy‏ 
سوفل مداوم 


5: Sa 8 S2 
در حین‎ to~ Fro شکل ۷ - ۵۱6 . مقایسه سوقل مداوم و سوقل‎ 
ارتباط غیرعادی بین سیستم‌های پرفشار و کم فشار, اختلاف فشار بزرگی‎ 
در چرخه قلبی به وجود می‌آید و سوفل مداوم تولید می‌کند. مثال کلاسیک»‎ 
ما که‎ - Fro مجرای شریانی باز است. گاهی اوقات این نوع سوفل با سوفل‎ 
تلفیقی ازسوفل جهشی سیستولی وسوفل دریچه هلالی شکل نارسا است.‎ 
اشتباه گرفته می‌شود. مثال کلاسیک سوفل ۸0-110 تنگی و نارسایی آلورت‎ 
است. سوفل مداوم در نزدیکی صدای دوم قلب افزایش می‌یابد و از سوی‎ 
دارای دو جزء است؛ جز, جهشی میان سیسئولی با‎ to - Fro دیگر سوفل‎ 

نزدیک شدن به صدای دوم قلب کاهش می‌یابد وناپدید می‌شود. 


marae ta ee IPRS RSE iba mea er ra ee re tC RII YC A SOR ae ES‏ ب, 


| - Mammary Souffle 
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ارزیابی در بالین باید به ارزیابی رفتار صدای دوم قلب با 
تنفس و رابطه slog,‏ بین اجزای آئورت و پولمونیک بپردازد 
(شکل ۸ -۵۱6). جداشدگی معکوس می‌تواند از جمله 
هیپرتروفیک (HOCM)‏ بلوک شاخه چپ» ضربان‌ساز بطن 
راست يا ایسکمی میوکارد حاد باشد. جداشدگی ثابت صدای 
دوم قلب در حضور سوفل میان سیستولی درجه ۲ یا ۲ در 
خاعه میا رتاو نیع جناج تفای هقی دبوارو 
بین دهلیزی (ASD)‏ است. سوفل فیزیولوژیک با جداشدگی 
پههن در حین چرخه تنفسی حاکی از بسته شدن زودرس دریچه 
آتورت است که می‌تواند با نارسایی شدید میترال رخ می‌دهد 
يا می‌تواند ناشی از بسته شدن تاخیری دریچه پولمونیک به 
علت تنگی دریچه پولمونر پا بلوک شاخه راست" باشد. 

تغیسرات مقاومت عسروق سیستمیک: مشخصات 
سوفل‌ها می‌تواند پس از مانورهایی که Cagle‏ عروق 
سیستمیک و پس بار بطن چپ را تغییر می‌دهد تغییر MS‏ 
سوفل‌های سیستولی نارسایی میترال و نقص دیواره بین بطنی 
(VSD)‏ در حین فشردن مداوم دست» بادکردن هم‌زمان کاف 
فشارخون در هر دو اندام فوقانی ic‏ فشار ۳۰-۰ میلی‌متر 
جیوه که بیشتر از ۲۰ ثانیه به طول انجامد یا انفوزیون مواد 
منقب ضکنن ده عروق, بلندتر می‌شوند. سوفل‌های مربوط به 
تورث دسا کار Ah yyy‏ استناای Bia Speck‏ 
{HOCM)‏ در این مانورها ملایم‌تر می‌شود یا بدون تغییر 
می‌ماند. سوفل دیاستولی نارسایی آئورت (AR)‏ در پاسخ به 
بلندتر می‌شود. 
جدول ۲ bg: cow OLE‏ مانورهای بالینی که برای تغییر شدت 
سوفل‌های قلبی استفاده می‌شود. (متن را ببینید). 

Sy‏ نس 

۲- ورزش‌های Se yng ul‏ (فشردن دست) 

۳- انسداد گذرای شریان 

۴- دست‌کاری داروتی بیش‌بار و یا پس‌بار 

۵- مانور والسالوا 

۶- ایستادن/ چمبانمه زدن By‏ 

۷- بالابردن غیرفعال 

۸- پس از ضربان نارس 
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تغییرات متناقض در سوفل‌های سیستولی و دیاستولی 
ممکن است با استفاده از عوامل داروئی که مقاومت عروق 
سیستمیک را کاهش می‌دهند» روی دهد. در حال حاضر 
آمیل نیتربت استنشاقی به ندرت برای این منظور استفاده 
می‌شود ولی در صورت زوم به افتراق سوفل تنگی آئورت 
(AS)‏ یا کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (13001۷) از 
نارسایی میترال (MR)‏ با نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ 
کمک می‌کند. با استنشاق امیل نیتریت» شدت سوفل 
تنگی آشورت (AS)‏ و کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک 
(HOCM)‏ افزایش می‌یابد از سوی دیگر سوفل نارسایی 
میترال (MR)‏ و نقص دیواره بین بطتی (VSD)‏ پس از قرار 
گرفتن در محرض آمیل نیتریت ملایم می‌شوند. همان‌طور 
که قبل‌تر هم ساره شد» سوفل آستین فلینت در نارسایی 
آتورت شدید ملایم‌تر می‌شود. رامبل میان دیاستولی تنگی 
میترال (MS)‏ در پاسخ به کاهش ناگهانی مقاومت عروق 
سیستمیک dy‏ آمیل نیتریت بلندتر می‌شود. 
تغییرات بان کشست وریسد: مانور والسالوا منجر به افزايش 
فشار داخل قفسه سبنه به همراه کاهش بازگشت ورید» 
پرشسدن بطنی و برون‌ده قلبی می‌شود. شدت اکثر سوفل‌ها 
در حین مرحله فشار مانور کاهش ub, co‏ دو استثناء اصلی» 
سوفل‌های مرتبط به پرولاپس دربچه میترال (MVP)‏ و 
کاردبومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ هستند که هر 
دوی آن‌ها در حین مانور والساوا بلندتر می‌شوند. همچنین 
ممکن است سوفل پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ طولانی‌تر 
شود و پرولاپس لت در سیستول زودتر و در حجم های بطنی 
کمتر اتفاق افتد. این سوفل‌ها با ایسنادن نیز رفتاری شبیه به 
هم دارند. در ایستادن سریع پس از وضعیت چمباتمه کلیک 
و سوفل پرولاپس دربچه میترال (MVP)‏ از لحاظ زمانی به 
صدای اول قلب نزدیک می‌شوند (OVE - ۲ JS)‏ افزایش 
شدت سوفل کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ 
بر اساس تشدید پویای اختلاف فشار مسیر جریان خروجی 
ن چپ پیش‌بینی می‌شود که همراه با کاهش پرشدگی 
بطن رخ می‌دهد. چمباتمه زدن باعث افزايش ناگهانی بازگشست 
ورید (پیش‌بار) و پس‌بار بطن چپ می‌شوده که حجم بطن را 
افزایش می‌دهد و منجر به تغییراتی می‌شود که به طور قابل 
پیش بینی منجر dy‏ کاهش شدت و Job‏ مدت سوفل‌های 
مربوط به پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ کاردیومیوپاتی 
انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ می‌شود؛ کلیک و سوفل 
پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ با چمباتمه‌زدن از صدای 
اول قلب دور می‌شود. در بیمارانی نمی‌توانند چمباتمه بزنند یا 
بایستند بالا بردن غیرفعال پا برای افزایش بازگشت وریدی 


ES AARON,‏ مج وو وج و چم جو وج ج و و و A MN el Mt‏ هجو وه وی وس وج اوه اواج لاو و اسر یس ی اق انس ود 


] - Strain 


اسنفاده می‌شود. این مان ور منجر به کاهش شدت سوفل 
مرتبط به کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ 
می‌شود ولی در بیماران مبتلا به پرولاپس دریچه میترال 
(MVP)‏ تأثیر کمتری دارد. 

پس از GLA‏ پهلذی نمارس: تغییر شدت سوفل 
سیستولی در نخستین ضربان یس از ضربان نارس یا در 
ضربان پس از چرخه طولانی مدت در بیمار مبتلا به 
فیبریلاسیون دهلیزی به افتراق تنگی آثورت (۵۹) از نارسایی 
میترال (MR)‏ به خصوص در بیماران مستی که سوفل تنگی 
آئورت به خوبی به اپکس منتقل می‌شود کمک می‌کند. 
سوفل‌های سیستولی که به علت انسداد جریان خروجی 
بطن چپ ایجاد می‌شوند از جمله آن‌هایی که به Cte‏ 
تنگی آثورت (AS)‏ هستند در ضربان پس از ضربان نارس 
به علت تأثیرات تلفیقی تشدید پرشدگی بطن چپ و افزایش 
قدرت Shes‏ رد انقباضی افزابش می‌یابد. Shaye‏ رو به جلو 
تسریع می‌شود و باعث افزايش اختلاف فشار و سوفل بلندتر 
می‌شود. شدت سوفل نارسایی میترال (MR)‏ پس از ضربان 
نارس تغییر نمی‌کند زی را جریان خون از دریچه میترال و 
اختلاف فشار بطن با دهلیز چپ تغییر نسبتا مختصری دارد. 


دیگر شواهد سبب شناسی و اهمیت سوفل قلبی را می‌توان 
از سابقه و دیگر یافته‌های ارزیابی فیزیکی جمع‌آوری نمود. 
علاثم حاکی از بیماری قلبی عروقی» نورولوژیک یا ریوی به 
تشخیص افترآقی دقیق از طریق یافته های مربوط dy‏ فشار 
ورید ژوگولار و شکل موج نبض شریانی» دیگر صداهای 
yee‏ هه و در 
بسیاری از مواره ممکن است مطالعات آزمایشگاهی» نوار 
قلب و/یا گرافی قفسه سینه زودتر انجام شده باشد و شامل 
اطلاعات ارزشمندی باشد. برای مثال بیم ار مشکوک dy‏ 
ابتلا به اندوکاردیت عفونی در زمینه تب jy)‏ بی‌اشستهایی» 
خستگی, تنگی نفس, بزرگ شدن طحال» پتشی و کشت 
مثبت خون ممکن است سوفل داشته باشد. سوفل سیستولی 
جدید در بیمار با کاهش واضح فشارخون بعد از انفارکتوس 
میوکارد «pal‏ پیشنهاد دهنده پارگی میوکارد است. از سوی 
دیگر سوفل میان سیستولی درجه ۱ یا ۲ منفرد در حاشیه 
چپ جناغ در بالفین بدون علامت» ساألم و فعال در اکثر موارد 
یافته‌ای بدون خطر است که ارزیابی‌های دیگر لازم ندارد. 
اغلب زمینه‌ای که در آن سوفل شناسایی می‌شود نیاز به 
آزمایش‌های دیگر را مشسخص می‌سازد. 


۱ 202001 ] 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


جداشدگی فیزیولوژیک طبیعی 
رم ۸۶ 
ا[ .| ۱ | 
S2 Si Se‏ 8۱ 
Audible Expiratory Splitting‏ 
Expiration inspiration‏ 
By Az Pp‏ ۸2 
[ ۷ اشد 
een Ome 1‏ 
Si So 5, So‏ فیزیولوزیی پهن 
Pz Az 8 Aa‏ 
۱ ۱ ۱ ۱ ۱۱ جداشدگی معکوس 
Sy Se 51 Se‏ 
Ag P2‏ 
| ۱ | جداشدگی فیزیولوژ 
ee‏ ریک[ ۳21) 


pais‏ اجزای پولمونیک (,۳) و آسورت (۸) صدای دوم قلسب با فاصله 
کمتر از ۰1۳05 ۳ از هم جدا می‌شوند و به صورت یک صدای منذرد 
شنیده می‌شود. در حین tad‏ فواصل جداشدگی گسترده مي‌شود و 
مهو ۳ کاملا به دو صدای دوگانه و متمایز تبدیل می‌شوند. پایین: 
جداشدگی بازدم قابل شنیدن. جداشدگی فیزیولوژیک پهن به علت 
تاخیر در Ads re} P,‏ جداشسدگی معگکوس یه cote‏ تاخیر در A,‏ 
ایجاد می‌شود که منجربه حرکت متناقض می‌شود؛ به عبارت 
دیگربا دج رآبه سمت ر۸ حرکت می‌کند و فاصله جداشدگی آن 
کم می‌شود. جداشدگی فیزیولوژیک باریک در هیپرتانسیون پولمونر 
روی می‌دهد و gam PP, 9A,‏ بازدم؛ در طول جداشدگی باریک به 
ote‏ افزایش شدت و ترکیب با فرکانس بالای ر۳ شنیده می‌شود. 


با داپلر رنگی و طیفی وسیله ارزشمندی برای ارزیاببی 
سوفل‌های قلبی است. اطلاعات مربوط به ساختار و عملکرد 
dup‏ اندازه حفرهه ضخامت دیوارهه عملکرد بطنی» فشارهای 
محاسبه شده شریان پولمونر جریان شانت داخل قلب» جریان 
ورید هیأتیک و پولمونر و جریان آشورت را می‌توان تعیین کرد. 
جزثی و خفیف دریچه‌ای که پیامد بالینی ندارد را می‌توان با 
دریچه‌های میترال پولمونیک و تریکوسپید با ساختار طبیعی 
شناسایی نمود. چنین سیگنل‌هایی نمی‌توانند تلالم کلفی را 
sly‏ ایجاد سوفل قابل شنیدن ایجاد کنند. 


اکوکاردیوگرافی برای ارزیابی بیمار با سوفل های تمام 
سیستولی» دیررس یا زودرس و بیماران با سوفل‌های میان 
سیستولی درجه ۳ یا بلندتر توصیه می‌شود. بیماران با 
سوفل‌های میان سیستولی درجه ۲۱:۱ یادیگر علائم و 
نشانه‌های بیماری قلبی عروقی از جمله آن‌ها که با نوار 
قلب يا گرافی قفسه سینه تشسخیص داده شده‌انده باید تحت 
اکوکاردیوگرافی قرار گیرند. همچنین برای ارزیابی تمامی 
بیماران با سوفل دیاستولی و بیمارانی که سوفل مداوم دارند 
و این سوفل مداوم به علت سوفل پستانی یا همهمه وریدی 
نیست اکوکاردیوگرافی توصیه می‌شود. همچنین در بیمارانی 
که SMe‏ و نشانه‌های آن‌ها احتمالا از Lede‏ قلبی برخوردار 
عملک رد طبیعی قلب وجود دارد باید اکو کاردیوگرافی انجام 
شود. استفاده از اکوکاردیوگرافی سریال برای پی‌گیری روند 
بیماری دریچه‌ای قلبی در افراد بدون علامت» یک ویژگی 
اصلی در ارزیابی طولانی مدت آن‌ها است و اطلاعات 
جراحی SE‏ دارد. اک وکاردیوگرافی رونین در بیماران بدون 
علامت با سوفل میان سیستولی درجه ۱ یا ۲ بدون دیگر 
علاشم بیماری قلبی توصیه نمی‌شود. در cal‏ گروه از بیمارن, 
آگر پس از معاینات اولیه درباره اهمیت سوفل شک و نردید 
وجود داشته باشد بیماران باید به متخصص قلب و عروق 
ارجاع داده شوند. 

تحلیل مقرون به صرفه بودن در مورد استفاده انتخابی از 
اکوکاردیوگرافی انجام نشله است. برخی از متحصصین بالینی» 
دستگاه های دستی اولتراسوند کوچک قلب را جایگزین 
گوشی پزشکی نمود‌اند. اگرچه چندین گزارش حساسیت 
افرابش یافته این دستگاه ها برای تشخیص بیماری dou)‏ 
ای قلب ۳ تأیید نموده coal‏ ولی دقت آن بسیار واپسته به 
کاربر است و ملاحظات مربوط به هزینه و پیامدهای آن 
به وی بررسی نشده اند. استفاده از گوشی‌های پزشکی 
دیجیتال یا الکترونیک با نمایش طیفی از قابلیت‌های آن‌ها 
به عنوان روشی جهت بهبود تسخیصی سوفل‌های قلبی و 
تدریس سمح قلبی استفاده می‌شود. 


ras)‏ ۲۷۰۵ شسکل (SVE ۰-٩‏ در تعداد به نسبت اندکی از 
بیماران, ارزیابی بالینی و اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه 
(ITE)‏ نمی‌توانند به حدکافی منشاً و اهمیت سوفل قلبی 
را تعیین کنند. اکوکاردیوگافنی از اه ری" (TEE)‏ می‌تواند 


۰-«ب--ب--- ی وس سوه 


1 - Transesophageal Echocardiography 
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[he 2‏ -میان سیستولی درجه۲ یا ۲ 
1 اآ 


۷ 
زودرس‎ ea 1 


شکل 0-٩‏ ۱ استراتژی ارزیابی سوفل‌های قلبی. * اگر نوار قلب یا گرانی قفسه سینه انجام شده است و غیر طبیعی باشد. اکوکاردیوگرافی باید 
انجام شود. TTE‏ اکوکاردیوگرافی از طریق قشفسه سینه؛ “TEE‏ اکوکاردیوگرافی از طریق مری؛ MR‏ رزونانس مغناطیسی. 


برای ارزیاببی cha‏ دیگر و به‌خصوص هنگامی تصاویر 
اکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینه (TTE)‏ به علت اندازه بدن» 
شکل سینه يا پاتولوژی داخل قفسه سینه محدود شده‌انده 
op IS‏ داشته باشد. برای تشسخیص اختلالات بسیار گسترده 
ساختار قلب اکوکاردیوگرافی از راه مری (TEE)‏ حساسیت 
زیادی دارد. تصویربرداری قلبی رزونانس مغناطیسی" (CMR)‏ 
lo Ly‏ هی نوراقلت می‌تواند امالاعات کش درناره Silas‏ 3 
دریچه‌ای» سدت تنگی» کسر نارسایی» حجم نارسایی جریان 
cols‏ آندازه حفره و عروق بزرگ عملکرد بطن و پرفوزیون 
میوکارد فراهم نمایه هر چند در توانایی نمایش مورفولوژی 
دریچه‌ای محدودیت دارد. تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 
قلبی L (CMR)‏ حد زیادی جایگزین نیاز به کاتتریزاسیون 
قلبی و ارزیابی همودینامیک تهاجمی به هنگام وجود LATS‏ 
بین یافته‌های بالینی و اکوکاردیوگرافی شده است. در بیشتر 


1 ~ Cardiac Magnetic Resonance 


بیماران بزرگسال و به خصوص هنگامی که براساس pre‏ 
عوامل خطر و/یا سن» شک به بیماری شسریان کرونر وجود 
دارد معمولا پیش از جراحی Hopp‏ آنژیوگرافی کرونر تهاجمی 
انجام می‌شود. استفاده از آنژیوگرافی کرونر با توموگرافی 
کامپیوتری" (CCTA)‏ برای رد بیماری شریان کرونر در بیماران 
با احتمال Sit‏ بیماری» پیش از انجام جراحی دریچه در Je‏ 


کسب مقبولیت بیشتری است. 
تشخیص دقیق سوفل قلبی با رویکرد سیستمیک به سمع 


قلب آغاز می‌شود. مشسخص‌ترین ویژگی‌های اصلی آن که در 
بالا اشاره شدء به تست‌گر اجازه می‌دهد تا تشسخیص افتراقی 
اولیه خود را مطرح کند و در ادامه با تلفیق آن با اطلاعات 


2 - Computed Tomographiy Acronary Angiography 


aw 


۳ 
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به دست آمده از شرح حالی یافته‌های قلبی مربوط Aisles‏ 
فیزیکی عمومیء زمینه «cially‏ تشخیص اصلاح می‌شود. نیاز 
متعاقبا پی‌گیری می‌شود. ارتباط 
بین یافته‌های dy‏ دست آمده از سمع با داده غیرتهاجمیء 
حاقه بازخوردی آموزشی و فرصتی برای ارتقای مهارت‌های 
معاینه فیزیکی فراهم می‌کند. فشارهای مربوط به هزینه» 
اجبار می‌نماید که تصویر برداری غیرتهاجمی deb‏ براساس 
تقش آن ن در تشحیص» درمان و نتیجه توجیه شود. مطالعات 
اضافه‌ای برای ارزیابی کاربرد مقرون به صرفه فن‌آوری 
تصویرب رداری جدیدتر در بیماران با سوفل قلبی نیاز است. 


به فوریت تست‌های بیشتر 


تپش قلب یک علت بسیار شایع برای مراجعه بیماران 
به پزشک متخصص داخلی است و به بهترین شکل 
ب‌صورت احساس تپش» کوبش" یا لرزش سریع" در 
قفسه سینه توصیف می‌شود. این احساس می‌تواند 
متتاوب یا پایدار و با منظم پا غیرمنظم باشد. اکنسر 
بیماران تپبش قلب را بهصورت آگاهی غیسر طبیصی از 
ضربان قلب تفسیر می‌کند و به خصوص از احساس 
ضربان جهشی" یا توق ف ضربان" قلب نگران هستند. 
تپش قلب آغلب در زمانی که بیمار به‌طور کامل در 
حال استراحت است یعنی زمانی که ساير محرک‌ها در 
وضعیت حداقل هستند مورد توجه قرار می‌گیرد. تبش 
قلبی که وابسته به وضعیت بدن باشد معمولا ناشی از 
یک is Sa ea‏ رت قلب ب (مشل میکزوم دهلیزی) 


1- i 
2 ~ pounding 
3 - fluttering 


4 - skipped 


5 - missing 


eal بافت‌های مجاور 5 قلب (مفل توده مدیاستن)‎ Ly 
طبق بررسی‌های اتجام شده در یک گروه بزرگه علت‎ 
تپش قلب ۳۳ درصد قلبی» ۳۱ درصد روانپزشکی» ۱۰ درصد‎ 
متفرقه و ۱۶ درصد نامشخص است. علل قلبی -عروقی‎ 
تپش قلب عبارتند از: انقباضات زودهنگام دهلیزی و بطنی»‎ 
آریتمی‌های بطنی و فوق بطنی» پرولاپس دریچه میترال‎ 
بی‌کفایتی ثورت» میگ‌زوم‎ alam (با یا بدون آریتمی‎ 
دهلی زی و آمبولی ریوی. تپش قلب متناوب به‌طور معمول‎ 
بطنی ناشی می‌شود:‎ Ly از انقباض‌های زودهن‌گام دهلی زی‎ 
ضربان پس از اکستراسیستول به‌دلیل افزایش در ابعاد انتهای‎ 
دیاستولی بطن به‌دنبال وقفه در سیکل قلبی و افزایش‎ 
قدرت انقباضی (تقویت پس از اکستراسیستول)" توسط بیمار‎ 
احساس می‌شود. تپش قلب منظم و مداوم" می‌تواند ناشی‎ 
بطنی باشد. تپش‎ Ly از تاکی‌کاردی‌های منظم فوق بطنی‎ 
قلب نامنظم و مداوم می‌تواند به‌دلیل فیبریلاسیون دهلیزی‎ 
آریتمي‌ها با نان‎ Blais ذکر اسلت‎ lus sgt aoe 
قلب همراه نیستند. در انواعی که با تپش قلب همراه هستند»‎ 
اغلب سودمند است که از بیمار بخواهیم به رینم تیش قلب‎ 
اشاره کند یا نبض خود را در زمان احساس تپش قلب‎ 
بگیرد. به‌طور کلی» وضعیت‌های قلبی عروقی هیپردینامیک‎ 
که از تحریک کاتکولامینرژیک از طریق ورزش» استرس یا‎ 
فئوکروموسیتوم ناشی می‌شوند توانایی ایجاد تبش قلب را‎ 
دارا هستند. در ورزشکاران» به خصوص ورزشکاران استقامتی‎ 
مسن‌ره تهش قلب شایع است. به‌علاوه بزرگ شدن بطن‎ 
در نارسایی آتورت و پره‌ک ورد هیپردینامیک متعاقب آن منجر‎ 
احساس تپش قلب می‌شود. سایر عواملی که می‌توانند‎ dy 
قدرت انقب اض میوکارد را بالا ببرند مثل تنباکو کافئین,‎ 
آمینوفیلین» آتروپین» تیروکسین, کوکائین و آمفتامین‌هاء قادر‎ 
به ایجاد تپش قلب هستند.‎ 
روانپزشکی تیش قلب عبارتند از: حملات یا اختلالات‎ Je 
وضعیت‌های اضطرابی و سوماتیزاسیون" به‌تنهایی یا‎ Sb 
روانیزشکی نسبت به‎ JMS در ترکیب باهم. بیماران دچار‎ 
۱۵ احساس تپش طولانی‌تر(ییش از‎ le pla بیماران با‎ 
دقیقه) و نشانه‌های همراه بیشتری را گزارش می‌دهند. علل‎ 
را‎ Yh) تیش قلب عبارتند از: تیروتوکسیکوز, داروها‎ Soe 
paleo ae aes, agree. slat a بر‎ 
Stains فثوکروموسیتوم و ماستوسیتوز‎ cis دیوارهقفسه‎ 


6 - ۳081 - extrasyStolic potentiation 
7 - sustained 

8 - Panic attacks or disorders 

% = somatization 


a ee EO oT ey 
id + S¥SLSMHC iastocvilosis 
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آولین هدف در ارزیابی بیمار مبتلا به تپش قلب» ردکردن 
احتمال آریتمی تهدید کننده ole‏ است. بیماران دچار 
بیماری سریان‌های کرونر (CAD)‏ قبلی یا عوامل خطر 
برای بیماری شریان‌های کرونر (CAD)‏ در معرض pbs‏ 
YL‏ برای آریتمی‌های بطنی به‌عنوان عامل تبش قلب 
هستند افص ل (WWF‏ به‌علاوه همراه بودن تپش قلب با سایر 
نشانه‌های اختلال همودینامیک» شامل سنکوپ يا احساس 
سبکی سر؛ از تشخیص احتمال آریتمی‌های بطنی حمایت 
من AS‏ تیش قلب‌های ایجاد شده توسط تاک ی‌آریتمی‌های 
مداوم در بیماران Maize‏ به بیماری شریان‌های کرونر می‌تواند 
با آنژین قفسه صدری یا تنگی نفس همراه باشد و در بیماران 
مبتلا به اختلال عملک رد بطنی (سیستولی یا دیاستولی4 
تنگی crypt‏ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک» یا تنگی میترال با 
یا بدون بیماری شریان‌های کرونر می‌تواند با تنگی نفس 
همراه باشد که ناشی از افزایش فشار دهلیز چپ و فشار 
وریدی پولمونر است. 

ویژگی‌های کلیدی در معاینه فیزیکی که در تأیید يا رد وجود 
آریتمی به‌عنوان عامل تپش قلب و سایر نتایج همودینامیک 
ناخواسته al‏ کمک می‌کند. شامل اندازه‌گیسری علایم حیاتی» 
ارزیابی Laid‏ و نبض ورید ژوگولار و سمع قفسه سینه و 
پره‌کورد است. الکتر وکاردیوگرام در حال استراحت را می‌توان 
برای ثبت آربتمی استفاده نمود. اگر مشسخص شود که ورزش 
عامل القای آریتمی و تپش قلب متعاقب آن است می‌توان 
از الکترو کاردیوگرام حین ورزش برای تشسخیص استفاده نمود. 
آگر آریتمی به اندازه کافی ناشایع باشد Jub Lapis, plo‏ 
استفاده شوند که عبارتند از: پایش الکتروکاردیوگرافیک 
مداوم (هولتر)؛ پایش تلفنی که از طریق آن بیمار می‌تواند 
تراسه‌های الکتروکاردیوگرافیک را در زمان احساس علایم 
ارسال کند؛ ثبتکنند‌های حلقه‌ای" (خارجی یا قابل کاشست 
در بدن) که می‌تواند وقایع الکتروکاردیوگرافیک را برای 
بازبینی‌های بعدی ثبت نماید و تلمتری" قلبی سرپایی سیار. 
داده‌ها پیشنهادکننده آن هستند که پایش هولتر دارای کاربرد 
بالینی اولیه محدود wl‏ درحالی که ثبت‌کننده‌های حلقوی 
قابل کاشت و تلمتری قلبی سرپایی سیار در ارزیابی بیماران 
دچار تبش قلب راجعه و بون Ce‏ مشخص شده بی‌خطر 


1 ~ Hahtheadednesa 
2 ۰ Holter 
3 - Loop recording 


4 - telemetry 


هستند و احتم الا از نظر اقتصادی به‌صرفه‌تر " هستند. 

آکثر بیماران دچار تبش li‏ آریتمی جدی یا بیماری 
ساختار ی زمینه‌ای قلبی ندار ند. alt‏ اوقات» اتقباضات 
زودهنگام دهلی زی و بطنی خوش‌خیم را که به اندزه کافی 
برای بیمار ناراحت کننده باشد می‌توان با بتابلوکرها درمان 
نمود. تپش قلبی که با الکل, تنبکو یا داروهای ممن وع الا 
می‌شود باید با خودداری از مصرف آن‌ها کنترل شود از طرف 
دیگر در مواردی که تپبش قلب با عوامل دارویی ایجاد ده 
doh‏ در صورت امکان درمان‌های جایگزین باید مورد نظر 
قارگیرند.علل رونپزشکی تپش قلب ممکن است از شناخت 
درمانی یا درمان‌های دارویی سود ببرند. پزشک باید به خاطر 
داشته باشد با این که تپش قلب با حداقل دردسر همراه 
است اما هم‌زمان برای low‏ نگران کننده است. هنگامی که 
عوامل مهم برای تیش قلب رد شدنده به بیمار باید اطمینان 
داد که تپش قلب تأئیر ناگواری بر پیش‌آگهی ندارد. 


وی رودص 


5. Cost~ eflactive 
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فصل 1۵۵ 


اندوکاردیت عفونی 


الگوی مشخص ضایعه در اندوکاردیت عفونی وژتاسیون 
است (شکل OS.)‏ \( که شامل توده فیبرین, پلاکت‌ها 
کلونی‌های ریز از میکروارگانیسم‌ها و سلول‌های التهاببی 
ریز است. عفونت dy‏ طور شایع‌تر می‌تواند دریچه‌های 
قلب را درگیر کند (دریچه‌های طبیعی و هم مصنوعی) 
نقص در دیواره ان دوکارد که توسط فوران خون به 
صورت نابه جایاتحت تأثیر اجسام خارجی Gel‏ 
دیده‌اند و یا روی لوازم داخل قلب» هم تشکیل بشود. 
روند مشابهی در شانت‌های شریانی -وریدی» شانت‌های 
شریانی - شریانی (مجرای شریانی باز) یا کوارکتاسیون 
آتورت ly‏ درگیر SS a‏ کهاندارتریت ge‏ نامی‌ده 
gw, oo‏ 


شکل ۱ -.۱۵8.وژتاسیون (فلش‌ها) که ناشی از اندو کاردیت 
استرپتوکوک ویریدنس هستند و دربچه میترال را درگیر 
کرده‌اند. 


1 ~ Vegetation 
2 - Esdarteritis 


اندوکاردیت را می‌توان بر اساس فاصله زمانی از شروع 
بیماری» محل عفونت علت عفونت Ly‏ فاکتور مستعدکننده 
(مشل استفاده از داروی تزریقی) طبق‌بندی کرد. ار چه 
هرکدام از معیارهای طبقه‌بندی فوق گزینه‌های مفیدی 
برای درمان و پیش‌آگهی را فراهم می‌کتند اما هیچ یک 
به تنهایی کامل نیستند.اندوکاردیت حاد یک بیماری تب‌دار 
فعال است که با سرعت ay‏ ساختمان‌های قلب سیب 
می‌رساند از طریق خون به نواحی خارج قلبی گسترش 
می‌یابد و در صورت PLE‏ درمان در عرض چند هفته به 
مرگ می‌انجاسد. اند وکاردیت تحت حاد سیر آهسته‌ای دارد 
9 در صورت وجود به تست Gel‏ ساختاری قلب ایجاد 
می‌کند؛ به ندرت به جاهای دیگر منتقل می‌شود" و به 
تدریج پیشرفت می‌کند مگر این که با یک آمبولی وسیح یا 
پارگی آنوریسم SoS slo‏ عارضه‌دار شود. 

بسروز gail‏ کاردیست در کشورهای توسعه ab‏ سالانه ۴ 
تا ۷ مورد در هر ۱۰۰/۰۰۰ نفر جمعیت است که در طول 
دهه‌های اخیر به‌نسبت ابت بوده است. در حالی که 
بیمار ۳۹ مار زادی قلب عامل مستعل کننده‌ای باقی‌مان ده 
است اما در کشورهای توسعه یافته شرایط مستعدکننده 
از بیماری روماتیسمی مزمن قلب (که در کشورهای در 
حال توسعه عامل مستعد شایعی است) a‏ سمت استفاده 
از داروهای تزریقی, بیماری دریچه‌ای دزنراتی و و وسایل 
داخل قلبیء گرایش بیدا کرده است. بروز اندوکاردیت در 
افراد مسن افزایش قابل توجه یافته است. در کشورهای 
نوسعه یافته» ۲۵ VOLS‏ درصد موارد اندوکاردیت دریچه 
Lr‏ ۰ درصد تمام موارد اندو کاردیت» دریحه‌های 
مصنوعی را درگیر می‌کنند. خطر عفونت دریجه‌های 
مصنوعی در LF Job‏ ۱۲ ماه اول بعد از جاگذاری دریچه 
بیسترین میزان است و سپس به تدریج به یک میزان 
ثابت و پایین کاهش می‌یابد؛ و در وسایل مصنوعی و 
پیوپروستتیک مشابه است. بروز اندو کاردیت در ابزارهای 
الکترونیکی قابل کاست قلبی عروق ’ {CIED)‏ ضربان 
سازهای دائمی و دفیبریلاتو رکاردیوورتورهای قابل کاشست 
در حدود ۰/۵ تا ۱/۱۴ مورد در ۱۰۰۰ گیرن ده ابزار است که 
در بیماران با دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کاشت بیشتر از 
بیماران با ضربان ساز دائمی است. 


3 - Metastasize 
4 - Mycotic aneurism 
5 - Native Valve Endocarditis 


6 ~ Cardiovascular Implantable Hlectronic Devices 
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اگر چه اغلب گونه‌های باکتری و قارچ‌ها حملات 
تک‌گیر اندوکاردیت را ایجاد می‌کنند اما اغلب موارد 
اندو کار o>‏ توسط نمونه‌های باکتریال معدودی ایجاد 
می‌شسوند (جسدول ۱ - ۱۵۵). حفره دهانی, پوست 
و دستگاه تنفسی فوقانی به ترتیسب راه‌های ورودی 
dag‏ برای استرپتوکوک ویریدان س استافیلوکوک و 
رگنیسم‌های 5 0p,‏ 11۸601 (هموفیل وس SUES‏ 
فروفیل وس" « اکتیوباسیل اکتینومایسستم Bigg‏ س" 
گونه‌های کاردیوباکتریوم گونه‌های ایکن لا و گونه‌های 
(“WKS‏ هستند. استریتوکوک گالولیتیک وس" زیر نوع 
گالولیتیک وس (که در ALBIS‏ استرپتوکوک بویس" بیوتیسپ 
۱نامیده می‌شد) از دستگاه گوارش dy oF ge Lethe‏ که با 
پولیپ‌ها و تومورهای کولونی مرتسط است و انتروکوک"۲ 
از Gob‏ دستگاه ادراری تناسلی وارد جریان خون می‌شود. 
در بیمارانی که تماس وسیعی با سیستم بهداششتی 
در عرض ٩۰‏ روز اخیر داشته‌ان اندوکاردیت دریجه 
طبیعی (NVE)‏ مرتبط با مراقبت بهداشتی» که بیشتر 
توسط استافیلوکوک yop Sy)‏ تفیل وکوک کواگ ولاز 
ae‏ 0313و انتره کوک SLs‏ مشود Gly Ses‏ 
یادارای شروع بیمارستانی" (۵۵ درصد) Ly‏ دارای شروع 
وابسته به جامعه" Fa)‏ درصد) باشند. اندوکاردیت ۶ تا 
۵ درصد حملات باکتریمی استافیلوکوک اورئوس ناشی 
از کاتتر را دچار عارضه می‌کند؛ در بیماران پر خطر که 
به وسیله اکوکاردیوگرافی از Gash‏ مری (TEE)‏ مطالیه 
شده‌انده مقادیر بالاتری تشخیص دلده شده‌اند (در مطالب 


مج نوس جر 
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- Viridans Streptocecci 

2 - Haemophilus 
3 - Aggregatibacter Aphrophilus 
4. A, actinemycetemeomitans 
5 . Cardiobacierium 
6 - Eikenella 

- Kingella 
8 - Streptococcus Gallolyticus 
9 - S.bovis 
10 ~ Enterococci 
11 - Staphylococcus Aureus 
12 - Coagulase - Negative Staphylococci 
13 - Nosocomial 
14 - Community Onset 


بعدی اک وکاردیوگرافی ر ببینید). 

درصورتی که اند و کاردیت دربچه مصنوعی (PVE)‏ در 
عرض ۲ ماه از جراحی دریچه رخ دهد اغلب بیمارستانی است 
و در نتيجه آلودگی پروتز حين عمل و یا ناشی از باکتریمی 
باعلل میکروبی اولیه آن‌ها La‏ می‌شود: استافیلوکوک 
rays)‏ استافیو کوک کواگولاز منفی (CONS)‏ باسیل گرم 
منفی اختیاری۷ ‘ دیفتروئید 9 قارچ‌ها. راه‌های ورود و ارگانیسم 
دریجه طبیعی (NVE)‏ اکنسابی از جامعه است. اندو کاردیت 
دریجه مصنوعی (PVE)‏ ننسی از استافیلوکوک کواگ ولاز 
منفی (CONS)‏ که ۲-۱۲ ماه پس از جراحی ایجاد می‌شود 
نشان دهنده عفونت بیمارستانی با شروع دیررس است. 
صرف نظر از زمان شروع یس از عمل جراحیء حداقل ۶۸ تا 
۵ درصد از گونه‌های استافیلوکوک کوآگولاز منفی (CONS)‏ 
ایجاد کننده اندوکاردیت دریجه مصنوعی (PVE)‏ مقاوم به 

اندوکاردیت ناشی از ضربان‌ساز که از طریق وریدی گذاشسته 
می‌شود Ly‏ موارد مرتبط با دفیبریلاتور کاردیوورتور تعبیه‌شلده» 
J‏ یا اندوتی وم را در محل تماس با آن اب زار درگیر می‌کند. 
گاهی اوقات عفونت دریچه میترال یا آثورت هم‌زمان وجود 
دارد. So‏ سوم موارد اندو CS WF‏ ابزارهای الکترونیکی قابل 
کاشت قلبی عروقی (CIED)‏ در طی سه ماه بعد از تعبیه ابزار 
یادست‌کاری یک سوم در ۴ تا ۱۲ ماه و یک سوم پس از 
یک سال ظاهر می‌شود. استافیلوکوک اورئوس و استافیلوکوک 
کواگولاز منفی که هر دو به طور شایع مقاوم به متی‌سیلین 
ra bearers...‏ اکثریت موارد ly‏ ایحاد می‌نمایند. 

در معتادان تزریقی به ویژه هنگامی که دریچه نریکوسپید 
درگیر باشده اندو کاردیت اغلب توسط استافیل وکوک اورئوس 
ایجاد می‌شسود که بسیاری از آن‌ها مقاوم dy‏ متی سیلین 
هستند. عفونت‌های دریچه‌ای سمت چپ در معتادین علل 
ایجادکننده متنوع‌تری دارند. ogre‏ پر علل رایج اند وکاردیت» 
این موارد توسط سودومونا آتروژین “ig‏ و گونه‌ه ا یکاندید!* 
ala ee tae‏ و طایخ مت Md‏ 
باسیلوس 1 اکتواسیل " و گونه‌های کورینه باکتریوم " ایجلا 


ONY IL AMMEN تاه ها‎ A DINE SED 


15 - Prosthetic Valve Endocarditis 
16 - Facultative 

17 - Pseudomonas aeroginosa 

18 - Candida 

19 - Bacillus 

20 - Lactobacillus 

21 ~ Corynebacterium 


=, 


FI Sas 
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حدول ۱۵۵-۱.ار گانیسم‌های ایجاد کننده اشکال عمده اندو کاردیت 


استرپتوکوک " ۴۰ ۱۳ ۱ 4 ۳ ۵ ۱۵ ۲ 

پنوموکوک ۲ ۷ 3 2 ۲ 7 

4 ۳۴ ۲ ۱ ۲ ۸ ۶ ۹ CS Say 

av ۳۳ Ww ‘A ۲ ۱ Woks YA استافیلوکوک آورئوس‎ 

استافیلوکوک کوآگولاز منفی ۵ "۲ ۳۳ ۳۲ ۷۱ - ~ - 

کوکوباسیل گرم منفی با رشد ۳ 3 = = ۶ - = = 
آهسته (گروه (HACEK‏ © 

۷ ۱۳ ۵ ۶ ۳ ۳ ۱ ۱ گرم منقی‎ hail 

کاندیدا کمتر لز ۱ ۱ W A‏ ۱ - ۷۲ ۳ 

چند میکروبی /سایر موارد ۳ ۳ ۳ ۶ ۵ ۸ ۷۰ ۷ 

دیفتروئید - کمتر از ۱ ۶ ۳ - ۷۰ 

کشت منفی ۹ 7 ۵ ۶ ۸ ۳ ۳ ۳ 

shania‏ کلی موارد بیش از جمع موارد سمت راست و چپ است زیرا در بعضی از موارد محل عفونت مشخص نشده بود. 


b‏ شامل استرپتوکوک ویریدضس؛ استرپتوکوک گالولیتیک وس" سایر استرپتوکوکهای قابل طبقه‌بندی در گروه at‏ ر A‏ واننواع آبیوتروفی" و انواع 
گرانولیکاتلا" (یک نوع استرپتوکوک که از نظر تغذیه‌ای نیازمند پیریدوکسین است)؛ می‌بانشد. 

> انتروکوک فکالیس" اولیه یا انواع غیر اختصاصی؛ گاهی انتروکوک فاسیوم* یا سایر گونه‌های کمتر محتمل. 

1 مقاومت به متی سیلین دراین گروه از انواع استافیلوکوک اورئوس شایع‌تر است. 

€. شامل ان واع هموفیل وس آگرگاتیباکتر افروفیل وس آگرگاتیباکتر اکتینوماسیتم کومیتان س, کاردیوباکتریوم هومینیس" انواع ایکنلا وانواع کینگلا 


vious | 


توجه: اطلاعات ا زمطالعات متعدد > gl‏ شده‌اند. 
توح جمع‌آوری 


aenareoeteh rita ahey aie @tistshrinca alse‏ رز 


1 - Viridans streptococci 


5 - E, faecalis 2 - Steeptococcos gallolyticus 
6- E. faecium 3 - Abiotrophia spp 


7 - Cardiobactertum hominis 4 - Granulicatella spp 
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می‌شود. آندوکاردیت چند میکروبی در معتادان تزریقی دیده 
می‌شود. عفونت HIVE‏ در این بیماران تأثیر قابل مالاحظه‌ای 
روی علت gail‏ کاردیت ندارد. 

در ۵ تا ۵ درصد بیماران مبتلا به اندو کاردیت» کشت خون 
منفی است که در یک سوم تانیمی از این مواره دلیل 
منفی‌بودن کشت مصرف قبلی آنتی‌بیوتیک است. باقی این 
بیماران با ارگانیسم‌های با رشد آهسته" مانند ارگانیسم‌های 
تغذیه‌ای aS)‏ 41 059 به نام گونه‌هایگرانولیکاتلا وآبیوتروفیا" 
نامیده می‌شوند)» ارگانیسم‌های EIACEK‏ کوکسیلا بورنتی؟ 
و گونه‌های بارتونلا درگیر شده‌اند. برخی از ارگانیسم‌های 
سخت گیر در محل‌های جغرافیایی خاص رخ می‌دهند (مانند 
کوکسیلا بورنتی و بارتونلا در اروپاء گونه‌های بروسلا" در 
خاورمیانه). تروفریما ویپلی" نوعی از اندوکاردیت بدون تب 


اندوتلیوم آسیب‌ندیده به عفونت با اغلب باکتری‌ها و 
تشکیل ترومب وس مقاوم است. با آسیب به اندوتلی وم Wee)‏ 
به دلیل فوران خون با حجم و سرعت بالا یا در bast‏ 
فشار پایین در یک ضایعه ساختاری قلب) عفونت مستقیم 
به وسیله ارگانیسم‌های بیماری زا رخ می‌دهد یا این که 
لخته فیبرینی -پلاکتی ایجاد می‌شود که در این صورت 
ادوکاردیت ترومبوتیک غیر باکتریال" (NBTE)‏ نامیده 
می‌شود. همچنین این لخته به عنوان جایگاهی برای 
اتصال باکتری‌ها در جریان باکتریمی iF‏ عمل می‌کند. 
دلایل قلبی شایع ایجادکننده اندو کاردبت ترومبوتیک pe‏ 
باکتریال (NBTE)‏ شامل نارسایی میترال» تنگی آشورت, 
نارسایی آثورت نقاییص دیواره بین بطنی و بیماری قلبی 
مادرزادی پیچیده است. همچنین اندو کاردیت ترومبوتیک 
pat‏ باکتربال درنتيجه افزایش انعقاد پذیری هم رخ می‌دهد. 
این پدیده سبب اند وکاردیت “Kath le‏ (وژتاسیون‌های غیر 
عفونی در بیماران Mae‏ به بیماری‌های مزمن و بدخیمی) 


۳" «۳۳۳۳۳7 


ص722 - 1 

2 - Granulicatella 

3 - Abiotrophia 

4 - Coxiella burnetii 

§ .. Bartonella 

6 - Brucella 

7 - Tropheryma whipplei 

& - Noubacierial thrombotic endocarditis 


9 . Marantic 


و وژتاسیون‌های بی‌سروصدایی" می‌شود که سندرم آنتی 
فسفولیپیدآنتی بادی و لوپوس اریتماتوز سیستمیک را دچار 
ار گانیسم‌های مسبب اندو کار دیت اغلب از طریق سطوح 
مخاطی» پوست. Ly‏ محل‌های عفونت موضعی وارد جریان 
خون می‌شوند. به استثنای باکتری‌های دارای بیماری‌زایبی 
بیشتر [مشل استافیلوکوک اورشوس) که می‌توانند مستقیم 
ay‏ اندوتلی وم سالم Ly‏ بافت ساب اندوتلیال مجاور بچسبند 
میکروارگانیسم‌ها در خون به محل‌های اندو کاردیت ترومبوتیک 
غیرباکتریال(137) می‌چسبند.رگنیسم‌هایی که معمول 
اندو کاردیت ایجاد می‌کنند» مولکول‌های چسبنده سطحی 
دارند که اجزای سطحی میکروبی شناساگر مولکول‌های 
ماتر یکس چسینده! (MSCRAMMs)‏ نامیده می‌شوند و 
چسبندگی & محل‌های اندوکاردیت ترومبوتیک غیرباکتریال 
(NBTE)‏ یا اندوتلیوم آسیب دیده را مقدور می‌سازند. 
چسبندگی با پروتئین‌های متصل به فیبرونکتین روی بسیاری 
از باکتری‌های گرم مثبت. فاکتور خوشه‌ای" (پروتئین سطحی 
متصل به فیبرین و فیبرینوژن) روی استافیلو کوک اورتوس, 
توسط پروتتین‌هسای سطحی متصل به فیبرینوژن (FSS,‏ 
پروتئین‌های سطحی متصل به کلاژن (Ace)‏ و پیلی 1:00 
میانجی چسبندگی پلاکتیاخیر)درانتروکوکوس فکالیس و با 
گلوکان" یا فیلم 1" (عضوی از خانواده چسبنده‌های مخاطی 
دهانی) روی سطح استرپتوکوک» تسهیل می‌شود. برای 
تهاجم استافیلو کوک اورتوس به اندوتلیوم سالم پروتئین‌های 
متصل به فیبرونکتین" لازم است؛ بنابراین این پروتئین‌های 
سطحی می‌توانند عفونت دریجه‌های که قبلا طبیعی بوده 
است را تسیل ALS‏ چنانچه به فعالیت باکتری کش ی" سرم و 
پپتبدهای میکروب کش" که توسط بلاکت‌ها آزاد می‌شوند» 
مقاومت وجود داشته باشد ارگانیسم‌ها تکثیر پی دا می‌کنند و 
رسوب پلاکتی ایجاد می‌شود و از طریق فاکتور بافتی ناشی 
از اندوتل وم یا همچنین در صورت وجود استافیلو کوک اورتوس 
توسط مونوسیت‌هاء یک وضعیت مستعدشدن به انعفاد خون" 
Bland vegetations‏ - 10 

11 - Microbial surface components recognizing adhesion 
matrix molecules 

12 - clumping 

تسام - 13 

14 - FimA 

15 - fibronectin 

16 - Bactericidal 

17 - Mierobicidal 


18 - Procoagulant 
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ایجاد می‌شود. تجمح فبرین» همراه با coo‏ پالاکت‌ها 9 
تکنیر میکروارگانیسم‌ه وژتاسیون عفونی تشکیل می‌دهند. 
ارگانیسم‌های موجود در وژتاسیون‌ها از لحاظ متابولیک 
غیرفعال هستند (رشدکننده نیستند) و نسبت به کشته شدن با 


سطحی تکثیرشونده dy‏ صورت مداوم به داخل جریان خون 
ريخته می‌شوند. 


ol ae‏ پالینی som‏ دیت 44 a‏ 2 وج موی 
موار دزیر 7 ۱۳۳۹ 7 ۱ تاخل) قلب؛ 
آمبولی اجزای وژناسیون که Ech‏ عفونت Ly‏ انفارکت 
بافت‌های دور می‌شود انتشار خونی عفونت به بافت‌های 
مختلف در جریان باکتریمی؛ و آسیب بافتی به دلیل رسوب 
کمپلکس‌های ایمنی در گردش خون Ly‏ پاسخ‌های ایمنی 
به آنتی‌ژن‌های باکنری که رسوب یافته‌اند. 


ار phys en sila‏ اسلا متیراست وادز 
محدوده‌ای بین تظاهرات حاد و تحت حاد قرار دارد. آندوکاردیت 
Au)‏ طبیعی(۳ ۲۷( اند و کاردیت دریچه مصنوعی (PVE)‏ 
و اندوکاردیت ناشی از مواد تزریقی» تظاهرات al,‏ 
و آزمایش‌گاهی یکسانی دارند (جدول ۲ -۱۵۵). 
میکروارگانیسم ایحادکننده به صورت اولیه مسئول سیر زمانی 
اورخوس و پنوموک وک به طور معمول سیر حاد دارند» اگر 
چه استافیلو کوک اورخوس گاهی اوقات دارای سیر تحت 
حاد است. ممکن است اند و کاردیت ناشی از استافیل وکوک 
aif‏ (یک گونه کواگولرمنفی) اتروکوک به 
صورت حاد تظاهر » بیدا ۳ . Cyd Foul‏ تحت حاد و 
توسط استرپتوکوک ویربدانس» انتروکوک» استافیلوکوک 
کواگولاز منفی (CONS)‏ و گروه HACEK‏ ایجاد می شود. 
به طور اس سیر اند وکاردیت ناشی از گونه‌های بارتونلا 9 
تروپونما ویپلی با کوکسیلا بورنتی آرام" است. 

در بیماران دارای تظاهرات تحت حاه تب yu‏ 
پایین Cowl‏ و به‌ندرت از * ۴ (۳* ۰۳ ۰) poe iy‏ بیشتر می‌شود. اما 
در اندوکاردیت حاده درجه حرارت ۳۹/۴ تا ۴۰ درجه سانتیگراد 
ele] ۵ ۰۳۰۳۲ ۴ °F)‏ دیده می‌شسود. تنب ممکن ات 
در بیماران مسن یا شدیدا ناتوان ۳ با نارسایی کلیوی شدید 
اصللا وجود نداشته باشد یا خفیف باشد. 


1 - Staphylococcus lugdunensis 
2 - Indolent 


جدول ۲ -۱۵۵. تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی اندوکاردیت 


عفونی 

| تظاهرات فراواتی(») 
as 0 nae‏ 
لرز و تعریق ۳۰-۷۵ 
بی اننتهایی» کاهش وزن» بی حالی ۲۵-۰ 
درد عضلانی (مبالزی) -آرنرالژی ۱۵-۰ 
درد پشت ۵ ۷ 
سوفل قلبی ۸۰-۸۵ 
سوفل نارسایی جدید/ پیش رونده ۲۰-۰ 
آمبولی شریانی ۲۰۵۰ 
بزرگی طحال (اسپلنومگالی) ۱۵-۰ 
چمافی شدن انگشتان (کلابینگ) ۱۰ 
تظاهرات نورولوژیک ۳۰-۰ 
تظاهرات محیطی (دانه‌های اسلر۱ خونریزی زیر و۲ 
ناخن» ضایعات جنوی۲ دانه‌های (Weg,‏ 
پنشی ۱۰-۰ 

تظاهرات آزمایشگاهی 

کم خونی (آنمی) ۷۰۹۰ 
لوتوسسور ۰ب +۷ 
هماچوری‌مبکروسکوبی Yr‏ 
بالارفنن سرعت رسوب گلبولهای فرمز TESR]‏ ۶۰-۰ 
بالارفتن مقدار پروتئین انفعالی - [CRP] C‏ بیش از ٩۰‏ 
فاکتور روماتوئید [RF]‏ 4 
کمیلکس‌های ایمنی در گردش ۶۵-۰ 
کاهش کمبلمان سرم ۵-۴۰ 


کننده پاتولوژی قلبی هستند تا اندوکاردیت اما سیب 
دریچه‌ای و پارگی کورد ممکن است سوفل نارسایی جدید 
ایجاد کنند. در اندوکاردیت حاد یک دریچه نرمال سوفل‌ها 
ممکن است ابتدا شنیده نشوند اما در ۸۵ درصد موارد در 
Cols‏ شنیده می‌شوند. نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ در 
۴۰۱۰ درصد بیماران رخ می‌دهد که معمولا نتیجه‌ای از 
اختلال دریجه‌ای است اما گاهی اوقات به دلیل میوکاردیت 
ناشی از اندوکاردبت یا فیستول داخل قلبی رخ می‌دهد. 
اختلال عملکرد دریجه آثورت سریع‌تر از اختلال عملکرد 
دریجه میترال نارسایی قلبی ایجاد می‌کند. گسترش عفونت 
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در طول لت‌های دریچه به سمت بافت میوکاردی یا حلقوی 
مجاور باعث آبسه‌های اطراف دریچه می‌شود که فیستول 
داخل قلبی و سوفل‌های جدید ایجاد می‌کند. آبسه‌ها ممکن 
است از حلقه دریچه آتورت dy‏ سمت اپی کارد کشیده شوند و 
پریکاردیت ایجاد کنند یا اين که به دلیل گسترش dy‏ قسمت 
قوقانی دیواره On‏ بطنی 9 اختلال در سیستم هدایتی, درجات 
مختلف بلوک قلبی ایجاد شود. آبسه‌های اطراف دریچه 
میترال که معمولا از سیستم هدایتی دور هستنده به‌ندرت 
اختلال هدایتی ایجاد مرا کنند؟ در صورتی که در این وضعیت 
چنین اختلالاتی روی دهد بیشترین محل اختلال سیستم 
هدایتی نزدیک گره دهلیزی بطنی یا پروگزیمال Jil‏ هیس 
است. در ۲ درصد بیماران آمبولی به شریان کرونری رخ 
می‌دهد و ممکن است منجر به انفارکنوس میوکارد شود. 
تظاهرات غیر قلبسی: تظاهرات محیطی غیر چرکی 
و کلاسیک در اندوکاردیت تحت حاد (ضایعات چنوی! 
شکل ۲۸ -۱۵۵) مربوط به عفونت طولانی هستند؛ که 
باتشخیص و درمان زودرس شیوع آن کمتر شده است. در 
می‌کند (خون‌ریزی زیرناخن, نودهای اوسار) در بیماران 
مبتلا به اندو کاردیت حاد با استافیلو کوک اورئوس شایع است 
(شکل VB‏ -/۱). درد اسکلتی عضلانی اغلب با درمان 
بهبود می‌یابد» اما باید از عفونت‌های متاستاتیک کانونی See)‏ 
اسپوندیلودیسکیت) که در ۱۰ تا ۱۵ درصد موارد دیده می‌شود 
افترا اق ooh‏ شود. Luts]‏ خونی عفونت موضعی از لحاظ بالینی 
در پوست. طحال, کلیه‌هاه سیستنم اسکلتی و مننژها تظاهر 
پیدا می‌کند. آمبولی شریانی در حدود ۵۰ درصد بیماران 
دیده می‌نسود. در اندوکاردیت نانشی از استافیلو کوک اورتوسء 
وژتاسیون‌های با قطر بیش از ۱۰ میلی‌متر (ندزهگیری‌شده 
توسط اکوکاردیوگرافی) و عفونت درگیرکنن ده دریچه میترال به 
ویژه لت قدامی به طور مستقل با خطر آمبولی بالا مرتبط 
است. pie‏ درد ااختلال عملکرد ناشی از ایسکمی مرتبط 
به عضویاناحیه متحمل به انسداد سریان امبولیک (برای 
مشال» ls‏ طحال, روده و انامه است. آمبولی عروق مغزی 
با تظاهر سکته مغزی یا گاهی به صورت انسفالوپاتی؛ در ۱۵ 
تا ۳۵ درصد موارد اندوکاردیت دیده می‌شود. نیمی از این 
حولاث نیز قبل از تشسخیص اندوکاردیت اتفاق می‌افتند. در 
یک هفته قبل از تشخیص» سکته مخ زی در ۸ بیمار از هر 
۰ نفر رخ می‌دهد؛ که این مقدار در طول هفته اول و دوم 
درمان موّثر ضد میکروبی dy‏ 5 ترتیب به۴/۸ و ۱/۷ 1 


1 - Janeway lesions 
2 - Osler’s nodes 


- Spondylodiscitis 


هزار بیمار می‌رسد. این کاهش به دلیل تغییرات در اندازه‌ی 
وژتاسیون است. بعد از هفته اول درمان موئه سکته مفزی 
فقط در ۴ درصد موارد رخ می‌دهد. آمبولی دیررس که در 
طی درمان He‏ یا پس از آن روی می‌دهد» به خودی خود 
شواهدی از شکست درمان ضد میکروبی نشان نمی‌دهد. 

ساير عوارض عصبی شامل مننژیت آسپتیک یا چرکی» 
خون‌ریزی JSD‏ جمجمه‌ای به دلیل انفارکت‌های هموراژیک 
یا پارگی آنوربسم مایکوتیک" و تشنج است. آنوریسم‌های 
مایکوتیک دیلاتاسیون موضعی شریان‌ها در محل‌هایی cal‏ 
که دیواره شریانی به دلیل عفونت در عروق تغذیه‌کننده 
شریاه Ly ٩‏ آمبولی سیتیک» تضعیف شده است). آبسه‌های 
کوچک در مشز و متتدها معصولا ناشی از cua Syst‏ با علت 
استافیلوکوک اورئوس است. آبسه‌های قابل درناژ به وسیله 
جراحی» poles‏ 

رسوب کمپلکس ایمنی روی غشای پایه گلومرولی 
گلومرولونفریت هایپوکمپلمان منتشر و اختلال عملکرد کلیه 
ایجاد می‌کند که معمولا با درمان ضد میکروبی موشر 
بهبود می‌یابد. انفارکت‌ه ای کلی‌وی ناشسی از آمبولی 
باعث درد پهلو و هماچوری می‌سود Lil‏ به‌ندرت اختلال 
عملکرد کلیه Loy!‏ می‌کنن د. 

تظاهسرات شرایط خضاص مستعدکتنده: نزدی ک 
به ۵۰ درصد اندوکاردیت‌های ناشی از اعتیاد تزریقی» 
محلود A‏ دریچه تریکوسپید هستند و با تب ولی 
باسوفل ضعیف یابدون سوفل و بدون تظاهرات 
محیطی حضور می‌يابند. آمبولی سپتیک ریوی که در 
آندو کاردیست تریکوسیید als‏ است» موجچب سرفهه درد 
پلورتیک قفسه سینه انفبلتراسیون‌های ندولار ریوی یا 
گاهی پنوموتوراکس چرکی» می‌شود. عفونت دریجه‌های 
آتورت یا میترال با ویژگی‌های بالینی معمول اندوکاردیت 
شامل تظاهرات محیطی» تظاهر می‌یابد. 

اندوکاردیت مرتبط با مراقبت بهداشتی در صورتی AS‏ 
با وسایل داخل قلبی همراه Luly‏ و یا با علاتم بیماری 
هم‌زمان مخفی نشده باشد. خود را با تظاهرات تیییک 
اندوکاردیت نشان می‌دهد. اندوکاردیت ناشی از دستگاه‌های 
لکترونیکی قابل کاشست قلبی عروقی (CIED)‏ ممکن است 
با عفونت آشسکار یا مخفی محل جاگذاری ژُنراتور مرتبط باشد 
و منجر به تب» سوفل خفیف و علائم ریوی ناشی از آمبولی 
سپتیک شود. ادوکاردیت دریچه مصنوعی (PVE)‏ با شروع 
دی ررس تظاهرأت بالینی تیپیک ایجاد می‌کند. در مواردی که 
اندوکاردیت در ۶۰ روز اول جراحی دریچه رخ = (شروع 


4 - Mycotic aneurism 


5 - Vasa vasorum 
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(شکل ۵۵-۲۸ (A‏ ضایعات Sg‏ در انگشت (چپ) وسطح پلانتار ( (cul,‏ در پا در اندو کاردیت تحت dle‏ نایسریا (B Aj9S'g0‏ آمپولی 
سپتیک با خون‌ریزی وانفار کت ناشی از اندوکاردیت حاد با علت استافیل وکوک اورئوس 


زودرس) ممکن است علائم تیپیک با علائم ناشی از جراحی 
اخیر پوشانده شوند. در هر دو مورد از تظاهرات زودرس و 
تآخیری‌تر عفونت مجاور دریچه" شایع است و اغلب منجر 
به جدا شدگی" ناکامل دریچه, سوفل‌های نارسایی, نارسایی 
احتقانی قلب یا اختللال در سیستم هدایتی ایجاد می‌شود. 


به منظور اجتناب از تاخیر یا pis‏ تشحیص» زمانی که بیمار 
تب دار شرایط مستعدکننده به اندوکاردیت دار تظاهرات 
al‏ یا غیرقلبی Ly yp Spit‏ یفته‌های میکروپیووژیک 
طحال» کشت خون‌های مثبت برای ارگانیسم‌های مرتبط 


] - Paravalvular 
2 - Dehiscence 


با اندوکاردیت) دارد باید ارزیابی دقیق بالینی» میکروبیولوژیک 
و اکوکاردیوگرافیک انجام شود. 

معیارهای دوک": تشسخیص اندوکاردیت عفونی زمانی 
قطعی می‌شود که وژتاسیون‌ها از محاظ بافت‌شناسی 
و میکروبیولوژیک بررسی شده باشند. با وجود این 
یک الگوی تشسخیصی با حساسیت و ویژگی بالابا 
نام معیارهای دوک بر پایه یافته‌های اکوکاردیوگرافی» 
آزمایشگاهی و بالینی در بیماران مبتلا به اندوکاردیت» 
ایجاد شده است (جدول ۳ -۱۵۵). این معیار وقتی 
که به عنوان ابزار تحفیقاتی استفاده می‌شود مفیدتر 
از زمانی است که برای درمان بیماران استفاده می‌شود. 
کف الاک نابحم اور 6 نود هساو tee‏ 
lca an‏ مشع ی زد دوه سا | زد 
نظور ot‏ استفاده موشر کراز این میارب اد قضاوت لینی 


3 ~ The Duke criteria 
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نیز استفاده شسود. وجود دو Lise‏ اصلی» یک معیار 
اصلی و سه معیار فرعی یا پنج معیار مینور تشسخیص 
بالینی اندوکاردیت را قطصی می‌کند. در صورتی AS‏ 
تشخبص دیگری اثبات شسود علائم رفع شوند وبا 
کمتریامساوی ۴ روز درمان آنتی بیوتیکی برنگردند و 
یا درصورتی‌که جراحی یا اتوبسی بعد از ۴ روز یا کمتر 
درمان ضد میکروبی شواهد بافت شناسی اندوکاردیت را 
نشان ندهد تشخیص اندوکاردیبت رد می‌شود. چنانجه 
یک معیار اصلی و یک معیار فرعی یا سه معیار فرعی 
وجود داشته باشد اندو کاردیت به صورت قطعی قبول یا 
رد نمی‌شود و Ly‏ اندوکاردیت عفونی احتمالی" مطرح است. 
نیاز به شناسایی بعضی تظاهرات بالینی اندوکاردیت 
برای طبقه بندی اندوکاردیت احتمالی اختصاصیت الگوی 
تشخیصی را بدون کاهش حساسیت آن, بالا می‌برد. بد 
جز بعضی شرایط خاص, بیاران با اندوکاردیت قطعی یا 
محتمل به یک شکل درمان می‌شسوند. 

نقش باکتریمی و یافت‌های اکوکردیوگرافی در تشخیص 
اندوکاردیت در معیار دوک به خوبی مورد توجه قرار گرفته 
است. نیاز به کشت‌های خون مثبت متعدد در طول زمان با 
باتترمی مدوم با تراکمپیین که مشسخصه ندوکاردیت است 
هماهنگی دارد. در میان بیماران Wire‏ به اندو کاردیت که درمان 
نشده‌اند و در نهایت کشت خون مثبت می‌شود ۹۵ درصد 
تمام کشت‌های خون مثبت هستند. معیار تشخیصی به گونه 
ارگانیسم جدا شده از کشت‌های خون هم اهمیت می‌دهد. 
برای پر کردن معیار اصلی باید ارگانیسم مسبب اندوکاردیت 
و باکتریمی در GLE‏ اندوکاردیت to)‏ استافیلو کوک اورئوسء 
انتروک‌وک) چندین بار و در GLE‏ کانون عفونی اولیه از کشست 
خون جدا شود (باکتریمی پایدار). در مورد ارگانیسم‌هایی که 
به‌ندرت اندوکاردیت ایجاد می‌کنند اما کشت‌های خون را 
آوده می‌کند te)‏ استافیلوکوک کوآگولا منفی, دیفتوئد 
برای تایید یک معیار اصلی» باید به‌طور مکرر در کشت‌های 
خون کشف شوند. 

کشت‌های خون: bir‏ سازی میکروارگانیسم مسبب از 
کشت خون برای تسخیص و برنامه ریزی درمان, لازم است. 
در بیماران مشکوک به اندو کاردیت (NVE, PVE, CIED)‏ در 
غاب درسان قبلی با آنتی‌بیوتیک طی دو هفته قبل باد از 
bla‏ وریدی مختلف و طی ۲۴ ساعت» سه سری و هر سری 
۲ بطری کشت خون که حداقل دو ساعت از یکدیگر فاصله 
داشته باشد. گرفته شود. اگر کشت‌ها بعد از ۴۸ تا ۷۲ ساعت 
منفی بمانند Yb‏ دیا سه سری دیگر CLUS‏ خون گرفته 


1 - Possible 
2 - Persistent 


شود و برای دستیابی به بهترین تکنیک دستیابی به CaaS‏ 
مشورت با آزمایشگاه لازم است. تازمان آماده‌شدن نتایج 
کشت در مورد بیماران مشسکوک به اندو کاردیت تحت حاد 
با همودینامیک Lal‏ و به ویزه مواردی که دو هفته قبل 
آنتی بیوتیک دریافت کرده‌اند درمان ضدمیکروبی تجربی 
تباید انجام شود. بنابراین در صورت نیاز بدون ترس از اثرات 
ple‏ آمیز Slap‏ تجربی می‌توان کشت‌های خون اضافی 
تهیه کرد. بیماران Wire‏ به اندوکاردیت حاد و پا بیمارانی 
که دچار بدتر شدن وضعیت همودینامیک می‌شوند و ممکن 
است نیاز به جراحی فوری داشته باشنده بعد از سه سری, 
کشت خون که در عرض چندین ساعت گرفته شده‌انده باید 
به طور سریع به صورت تجربی Gey?‏ را دریافت کنند. 
آزمون‌هایی غیر از کشت خون" از آزمون‌های 
سرولوژیک می‌توان برای شناسایی ارگانیسم‌هایی که به 
سختی در محیط کشت خون به دست isl go‏ استفاده کرد 
مثل بروسلل بارتونله لژیونله کلامیدوفیلا سیتاسی" و کوکسیللا 
بورنتی. همچنین می‌توان پاتوژن‌های داخل وژتاسیون را از 
طریق کشت آزمایش میکروسکوپی با رنگ‌های مخصوص 
(مشل رنگ آمیزی اسید شیف دوره‌ای برای تریپونما ویپلی) 
یاتکنیک erly]‏ فلورسانس مستقیم و تکنیک واکنش 
زنجیره‌ای پلی مراز (PCR)‏ برای شناسایی 120۱۸ منحصربه 
فرد پا DNA‏ کدگناری شده 16S‏ یا واحد ریبوزومی 
or 28S rRNA)‏ 285/165181۸ شناسایی کرد؛ تعیین توالی 
این ۸ آها اجازه شناسایی پاکتری و قارچ را می‌دهد. 
اکوکاردیوگرافی: به وسیله اکوکاردبوگرافی می‌توان به 
محل آناتومیک اندوکاردیت عفونی» تعیین اندازه وژتاسیون 
عوارض داخل قلبی و ارزیابی عملکرد قلبی, دست پیدا کرد 
(نشسکل ۲ - ۱۵۵). اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه؛ 
(TTE)‏ روشی غیر تهاجمی و اختصاصی است اما نمی‌توائد 
وژتاسیون‌های کم‌تر از ۲ میلی‌متر را نشان دهد و در ۲۰ درصد 
بیماران به [Wd‏ آمفیزم یا وضعیت بدن از لحاظ تکنیکی ناکافی 
است. اک وکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (TTE)‏ فقط در ۸۰ 
-۶۵ درصد بیماران مبتلا به اندوکاردیت قطعی» وژتاسیون را 
تشسخیص می‌دهد. همچنین اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه 
سینه (TTE)‏ برای ارزیابی دربچه‌های مصنوعی و شناسایی 
عوارض داخل قلبی» روش مناسبی نیست. اک وکاردیوگرافی از 
طریق مری" (TEE)‏ می‌تواند در بیش از ٩۰‏ درصد بیماران مبتلا 
به اندوکاردیت قطعیء وژتاسیون‌ها را تشسخیص دهد و روشی 


3 - Non- blood culture tests 

4 - Chlamydophila psittaci 

5 - Transthoracic echocardiography 

6 - transesophageal echocardiography 
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بی‌خطر است؛ با این وجود مطالعات اولیه در ۶ ت۱۸ درصد 
کزان ان گنای GIS a de‏ اه زماتی که هدهع 
اند وکاردیت محتمل است. نتیجه منفی اک و کاردیو AS‏ از طریق 
مری (TEE)‏ تشخیص را رد نمی US‏ و باید یک يا دو مرتبه 
در ۷ تا ۱۰ روز آينده این plat‏ را تکرار کرد. اکوکاردیوگرافی از 
طریق مری (TEE)‏ بهترین روش برای تشسخیص آندوکاردیت 
دریچه مصنوعی (PVE)‏ و شناسایی آبسه میوکارد پرفوراسیون 
دریچه. فیستول داخل قلبی و جهت مشاهده وژتاسیون‌ها 
ena‏ مب اند وکاردبت تس تگاههای الکترونیکي , SUNS‏ 
کاشت قلبی عروقی (017۳) است. در بیماران با اند کاردیت 
دستگاه‌های الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی (CIED)‏ 
و کشت خون منفی» توده‌ای که dy‏ لید متصل می شود به 
احتمال زباد ترومبوز است تا یک وژتاسیون عفونی. 


دول ۱۵۵-۲ معیارهای دوک تعدیل شده برای تشخیص 
بالینی اند وکاردیت عفونی* 
معیارهای اصلی 
۱. کشت خون متبت: 


(Lal‏ میکروارگانبسم تیپیک برای اندوکاردیت عفونی از دو کست 
خون جداگانه 


« استری‌توکوک وبربدانس» استرپتوکوک گالولینیکوس» 
ارگانیسم‌های گروه HACEK‏ استافیلوکوک اورگوس, یا 
« اتنروکوک اکتسابی از اجتماع در غیاب Lissa‏ اولیه 


با 


ب) کشت خون متبت پابدار که به عنوان بهبود میکروار گانیسم 
تعریف می‌شود و Ly‏ اندوکاردیت عفونی مطابقت دارد از: 

کنست خون گرفته شده به قاصله ۱۲ ساعت؛ یا هر۳ یا اغلب 
موارد کنست خون از بین ۴ با بیشتر از ۴ CaaS‏ خون که اولی و 
آخری حداقل به فاصله یک ساعت گرفنه شده باسند. 

یا 


ج) کست خون Cade‏ منفرد رای کوکسیلابورنتی یا تیتر 
انتی‌بادی IgG‏ در فاز ۱ ببش از ۱ به ۸۰۰ 

. شواهد درگیری آندو کارد: 

(call‏ اک وکاردبوگراقی منبث" 


« توده داخل قلبی متحرک روی دربچه Ly‏ ساختمان‌های 
قلب در غیاب توجیه آناتومیک» یا 

« آبسه, یا 

» جدا شدگی ناکامل جدید دریچه مصنوعی 

پا 


ب) نارسایی دریجه‌ای جدید (افزایش با تغییر در سوفلی که از قبل 


معبارهای فرعی: 
داروی تزربقی 


۲. تب بیشتر با مساوی ۳۸۹ (با یشتر با مساوی ۱۰۰/۴ درجه 
فارنهایت) 


عفونی: آنورسم مایکوتیک» خون‌ریزی داخل جمجمه‌ای» 
خون‌ریزی ملتحمه ضایعات جنوی 


۴ بدیده ایمونولوزیک: گلومرولونفربت. دانه‌های اوسلر دانه‌های 
روت » فاکتور رومانوئید 


۵. نواهد میکروبولوژیک: کنست خون متبت ولی فافد معبارهای 
اصلی که دکر شد یا شواهد سرولوزیک عفونت فعال با 
els cela ul‏ با اننوکارذیست عفونی 


a‏ اندوکاردیت قطعی با ۲ معیار اصلی؛ یک معیار اصلی و ۳ معیار فرعی 
یاه معیار فرعی تعریف می‌شود. برای جزئیات بیشتر به متن مراجعه 
0 برای ارزیابی احتمال اندوکاردیت دریچه مصنوعی یا اندوکاردیت 
عارضهدار شده اکوکاردیوگرافی از راه مری توصیه می‌شود. 

» بیماری‌های دریچه‌ای با تنگی يا نارسایی؛ وجود دریچه مصنوعی: 
بیماری مادرزادی قلب شامل اصلاح شده پا وضعیت‌های نسبتا اصلاح 
شده ay)‏ جزنقص دیواره دهلیزی به تنهایی, نقص دیواره بطنی 
ترمیم شده Ly‏ مجرای شریانی باز که بسته شده است اندوکاردیت 
قبلی Ly‏ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک. 

1 به جز کشت خون مثبت منفرد برای استافیلوکوک کوآگ ولاز منفی 
و دیفتروئیدها که آلوده کننده‌های شایع کشت هستند و ارگانیسم‌هایی 
که به طور شایع اندوکاردیت ایجاد نمی‌کنند مثل باسیل‌های گرم منفی. 


a,‏ علت این که باکترمی استافیلوکوک اورئوس با شیوع 
YL‏ اندوکاردیت همراه است. ارزیابی اکوکاردیوگرافی 
توصیه شده است. بیماران با باکترمی بیمارستانی استافیلو کوک 
og yal‏ گر یک یا بیشتر از موارد زیر را نشان دهند در 
tes‏ افزایش cdl‏ اندوکاردیت هستند: کشت خون مثبت 
برای FLY‏ روز وابستگی به همودیالیز: دستگاه‌های داخل 
قلبی دائمی» عفونت سنون فقرات» اوستئومیلیت غیر ستون 
فقرات» پا اختلالات دریچه‌ای مستعددکننده اند و کاردیت. در 
(TEE)‏ ارزیابی شوند. در بیماران بدون این یافته‌ها خطر 
اندوکاردیت پایین است و ارزیابی با اکوکاردیوگرافی از راه 
قفسه سینه (TTE)‏ کفایت می‌کند. 


1 - Janeway 
2 - Roth’s Spots 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


شکل ۱۵۵-۲ تصویربرداری از دریچه میترال عفونت یافته 
با استافیلو کوک اورشوس. اکو کاردیو گرافی از راه مری (TEE)‏ 
از owl‏ مری در نمای چهار حفره‌ای A .(chamber - Four)‏ 
اکوکاردیوگرام دو بعدی یک وژتاسیون بزرگ را همراه با حفره آبسه پا 
رنگ تیره در اک و۱ نشان می‌دهد. 3 تصویر داپلر رنگی که نارسایی 
شدید دربچه میترال را از طریق هم فیستول آبسه و هم ورودی مرکزی 
دریچه نشان می‌دهد. A‏ آیسه؛ F- A‏ فیستول آیسه؛ DL‏ لت‌های 
دریچه؟؛ LA‏ دهلیز چپ؛ LV‏ بطن چپ: MR‏ نارسایی مرکزی دریچه 
میترال؛ RV‏ بطن راست؛ Veg‏ وژناسیون. 


صاحب نظران با ارزیابی اکوکاردیوگرافی pled‏ بیماران 
دارای تشخیص eal‏ اندو کاردیت» موأفق هستد؛ با ae!‏ 
Mis)‏ بیماران دارای تب توجیه نشده) نباید از این آزمون 
استفاده کرد. رویک رد جامعه قلب آمریکا در زمینه استفاده از 
شکل ۲ - ۱۵۵ آمله است. 

سایر بررسسی‌ها: CIE!‏ مطالعات آزمایشگاهی که 
تفسجیمی زین بل مارد کاس لو خر انباره کر 
کراتینین» تست‌های عملکرد کبدی» رادیوگرافی قفسه سینه و 
نار قلب pe‏ ارزیابی bee‏ مبتالا به اندوکاردیت ملم شس‌تند. 


1 - Echolucent 


در اندوکاردیت میزان سدیمانتناسیون گلبول‌های قرمز (ESRI‏ 
سطح پروتئین انفعالی 0[ و Peel Nera‏ 
گردش افزایش می یابند (جدول ۲ -۱۵۵). کاتتریزاسیون 
قلبی در آرزیابی باز بودن شریان کرونر در افراد مسن‌تری که 
کاندید foe‏ جراحی Cyd Tol‏ هستند» مفید است. 


درمان ضد میکروبی 

برای درمان قطعی اندوکاردیت تمامی باکتری‌های درون 
وژتاسیون باید کشته شوند. با این حال» به دلیل ناکافی بودن 
دفاع موضعی میزیان و اين که باکتری‌ها از لحاظ متابولیک 
غیرفعال هستند و رشد نمی‌کنند و بنابراین با دشواری 
بیشتری توسط آنتی‌بیوتیک‌ها کشته می‌شوند ریشه کنی 
باکتری از وژناسیون مشکل است. بنابراین درمان باید طولانی 
مدت و کشسنده باکتری‌ها" باشد el.‏ بیوتیک‌ها poor‏ 
صورت وریدی تجویز می‌شوند تا به مقدار سرمی کافی برای 
انتشار غیرفعال و غلظت‌های موثر در عمق وژتاسیون برسند. 
برای انتخاب درمان موّثر اطلاع از حساسیت میکروارگانیسم 
سبب‌ساز لازم است. تصمیم‌گیری برای شروع درمان 
تجربی بابد بر اساس برقراری تعادل بین نیاز به رسیدن 
به تشخیص میکروبیولوژیک در مقابل پیشرفت بالقوه بیماری 
یا نیاز به جراحی اورژانسی باشد (به مبحث کشت خون در 
بالا رجوع کنید). عفونت هم‌زمان در محل‌های دیگر (مثل 
(optic‏ آلرژی‌هاء اختلال عملکرد Las!‏ تداخل داروهای 
مصرفی هم‌زمان و خطر عوارض دارویی در انتخاب درمان 
990 هستند. 

رزیم‌های پیشنهادی برای درمان اندوکاردیت دریچه‌های 
مصنوعی (به استثنای عفونت‌های استافیلوکوکی) مشابه موارد 
اندو کاردیت دریچه‌های طبیعی (NVE)‏ است اگر چه چند هفته 
درمان طولاتی تراست (جدول ۴ -۱۵:۵). دوزهای توصیه شسده 
و مدت زمان درمان باید Cole,‏ شوند مگ راین که به دلیل 
اختلال عملک رد اعضا یا عوارض جانبی» تغییرات لازم باشسند. 


استر پتو کو 265 درمان مطلوب le‏ اندوکاردیت 
استرپتوکوکی بر اساس غاظت حداقل مهاری* (MIC)‏ 


ph apne eat NNO A RU CAP te UE Rah 


2 - Erythrocyte sedimentation Rate 
3 - C-reactive protein 
4. bactericidal 


5 ~ Minimal inhibitory concentration 
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پنی‌سیلین برای ارگانیسم مسبب بیماریزا است 
یا طبیعی عارضهدار نباید از رژیم دو هفته‌ای پنی‌سیلین/ 
جنتامایسین ۳ سفتریاکسون/ جنتامایسین» استفاده و در 
بیماران با خطر بالای مسمومیت آمینوگلیکوزید رژیم درمانی 
حاوی آمینوگلیکوزید باید با احتیاط اعمال شود. برای درمان 
اندو کاردیت اسنریتوکوکی گروه 3.6 یا ۶ از رژیم درمانی 
پیشنهاد شده برای استرپتوکوک به‌نسبت مقاوم به پنی‌سیلین 
اسنفاده می‌شود. ارگانیسم‌های دارای واریان تعذیه‌ای" 
(گونه‌های گرانولیکاتلا" يا آبیوتروفیا) و گونه‌های ژملا "هم 
Ly‏ رژیم دارویی مخصوص برای استرپتو کوک به‌نسبت مقاوم 
به پنی‌سپلین درمان می‌شوند که مانند اندو کاردیت دریچه 
مصنوعی (PVE)‏ ناشسی از این ارکانیسای‌ها و با استریتوکوک 
با غلظت ماری حداقل MIC‏ پنی‌سیلین بیش از 
pg/ml‏ ۰/۱ است (جدول ۴ = (SOO‏ 

سفالوس‌پورین‌ها مقاوم هستند و توسط پنی سیلین» 
oS cule,‏ (طنم دستآسی بت ارو هر EA)‏ 
متحده) و9 وانکومایسین وق ط مهار می‌س‌وند Lol‏ کشته 
نمی‌شوند. برای کشستن انتروکوک‌ه نی از Ay‏ استفاده 
gL je‏ از یک Spal‏ موق و بر ay‏ لولی 
(پنی‌سیلین, آمپی‌سیلین, وانکومایسین يا تیکوپلانین) با 
سطوح سرمی قابل دستیابی و یک آمینوگلیکوزید (جنتامایسین 
یا استرپتومایسین) است که سوش جدا شده از کشت 
مقاومت بالایی به این آمینوگلیکوزبد از خود نشان ندهد. 
مقاومت ارگانیسم جداشده به داروهای Sho‏ بر دیواره 
سلولی یا توانایی آن برای تکثیر در حضور جنتامایسین با 
غلظت بیشتر Ly‏ مساوی Ly ۵۰۰ gil‏ استرپتومایسین با 
غلظت ug/ml‏ ۱۰۰۰ تا pg/ml‏ ۲۰۰۰ پدیده‌ای به نام 
مقاومت آمینوگلیکوزی دی با سطح بالا است که نشان 
می‌دهد که داروه ای ضد میکروبی غیرمثر نمی‌توانند 
پاک شا ار پر هایگ نالا یه سین 
و کانامایسین هم غیر موثر خواهند بود. در حقيقت حتی 
زمانی که انتروکوک‌ها مقاومت بالایی Ay‏ جنتامایسین 
ندارند هم پیش‌بینی توانایی این آمینوگلیکوزیده ا در 
شرکت در کشتن سینرژیک باکتری‌ه ا مشکل است؛ در 


1 .. Nutritionally variant 
2 - Granulicatella 

3 - Abiotrophia 

4 - Gemella species 

5 - Teicoplanin 


نتیجه نباید از این داروها در درمان اندوکاردیت انتروکوکی 
استفاده کرد [مترجم پس از رجوع به جدول و خطوط 
قبلی و چندین بار خواندن این سطر علت چنین اظهار 
نظری را در ler ils‏ به هر حال در سطور بعدی می خوانیم 
که در GLE‏ مقاومت YL,‏ از جنتامایسین يا استرپتومایسین 
به عنوان آمینوگلیکوزید استفاده می‌شسود = [pe yee‏ 
celine‏ تالا ی heal, on aol, ab‏ با کنو ایا 
سفوتاکسیم با اتصال مقادیر بالای پروتئین‌های متصل 
شوئده ay‏ پنی‌سیلین» در آزمایشگاه و در مدل‌های حیوانی 
اندوکاردیت انترو کوکه فکالیسن* iF‏ از بین می‌برد. 
انتروکوک‌ها باید از جست مقاومت dy CYL‏ 
استرپتومایسین و جنتامایسین, تولید بتالاکتاماز و حساسیت 
به پنی‌سیلین و آمپی‌سیلین (لتلعر (MIC > A‏ و 
وانکومایسین (MIC ۴ pg/ml)‏ و تیکوپلانین MIC)‏ کمتر 
با مساوی usb (۳ ug/ml‏ شوند. چنانچه ار گانیسم 
جدا شده بتالاکتاماز تولید کند» می توان از آمپی‌سیلین/ 
سولباکتام Ly‏ وانکومابسین به عنوان اجزاء She‏ روی 
دیواره سلولی استفاده کرد چنانجه MIC‏ مربوط )4 
باشد. می‌توان از وانکومایسین استفاده کرد و اگر MIC‏ 
می‌ت-وان از پنی‌سیلین با آمپی‌سیلین استفاده کرد. در 
GLE‏ مقاومت VL,‏ از جنتامایسین Ly‏ استرپتومایسین به 
عنوان آمینوگلیکوزید استفاده می‌شود (جدول ۴ - ۱۵۵). 
اگر چه در دوز سورد استفاده جنتامایسین برای رسیدن آثر 
سینرژیسم باکتریوسیدی در درمان اندوکاردیت انتروکوکی 
: از دو مان استاندار 5 ae!‏ مس‌مومیت Ly) Wig a‏ 
با درمان gaa‏ هفقته‌ای odd‏ می‌ش‌ود. رژیم‌هایی که 
آمینوگلیکوزید در ۲ تا ۳ هفته داده می شوند مداواکننده 
بوده اند و نسبت dy‏ استفاده طولانی‌تر از جنتامایسین با 
qs Sy‏ رژیم‌هایی را ترجیح می‌دهندکه جنتاماییسین را 
در صورت مقاومت Ao ye‏ هر دوی جنتامایسین 9 
استریتومایسین ار سینرژیسم باکتری‌ کش با اف زودن 
آمینوگلیکوزبد به دست نمی‌آید؛ بنابراین از آمینوگلیکوزید 
LOLS‏ استفاده کرد. در این مورد یک دوره ی درمانی ۸ 
تا ۱۲ هفته‌ای بایک داروی موّثر بر دیواره سلولی به 


7 - Nephrotoxicity 
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تبادل جزوات پزشکی 


خطر adel‏ پادین و شک [ 
بالینی کم 


/ 
۳ ۱ RX سح‎ 
بگردید‎ So Vase {has به‎ oe 


شکل ۱۵۵-۴ . استفاده تشخیصی از اکو کاردیو گرافی از طریق قفسه سینه و اک وکاردیو گرافی از طریق مری TEE)‏ و t(TTE‏ همانطور 
که در جدول ۱۵۵-۸ لیست شده است؛ خطراولیه بالای بیماریرای اندوکاردیت عفونی (TE)‏ با شواهد عوارض داخل قلبی (سوفل نارسایی جدید تغییرات 
هدایتی نوارقلبی جدید یا نارسایی (ts‏ * تظاهرات اکوکاردیوگرافیک پر خطر شامل وژتاسیون‌های بزرگ نارسایی دریچه عفونت US‏ دریچه یا اختلال 


عملکرد بطنی هستند تا نشانه شروع درمان آنتی‌بیوتیکی است. 


فکالیس دوز بالای امین شتلتام همراه با سفتریاکسون با 
سفوتاکسیم, توصیه می‌شود (جدول ۴ -۱۵۵). مطالعات 
مقایسه‌ای غیر تصادفیی پیشنهادکننده آن هستند که 
plied‏ سفتریاکسون ممکن cal‏ در درمان اندو کاردیت 
انتروکوک فکالیس به ان دازه پنی‌سیلین Lo‏ آمپی‌سیلین 
به علاوه آمینوگلیکوزید p Sho‏ باشد (و مسمومیت کلیوی 
کمتری داشته باشد). با توجه به کاهش خطر سمیت 
کلیوی با درمان ال سفتریاکسون, ممکن است 
on!‏ رژیم در بیمارانی که در معرض خطر بالای سمیت 
کلیوی با آمینوگلیکوزید هستند نیز ترجیح دلاه شود. 

که به طور معمول استفاده می شوند مقاوم باشد باید 
سرکوب باکترمی پس از جراحی را در نظر گرفت. نقش 
داروهای جدید در مقابل انتروکوک‌های مقاوم به چند 
دارو te‏ کینوپریستین/ دالفوپریستین (ننها برای انتروکوک 


1 - Quinupristin /dalfopristin 


فاسیوم ) لینزولید" و داپتومایسین" در درمان اندوکاردیت. 
CLS‏ نشده است. 

استافیلوکوک: رژیم‌هایی که در درمان انلوکاردیت 
استافیلوکوکی استفاده می شوند (جدول ۴ -۱۵۵) بر 
اساس تولید کواگولاز نیستند بلکه بیشتر به وجود یا 
عدم وجود دریچه مصنوعی Ly‏ وسیله خارجی» ابن که 
کدام درگی ری dup‏ طبیعی درگیر شده و حساسیت 
ارگانیسم به ینی‌سیلین» منی‌سیلین و وانکومایسین 
بستگی دارد. تمام استافیلوکوک‌ها تا زمان اثبات عدم 
وجود پنی سیلینازه مقاوم به پنی‌سیلین در نظر گرفته 
می‌شوند. به طور مشابه, مقاومت استافیلوکوک‌ها به 
متی‌سیلین هم آن چنان شایع‌شده که درمان تجربی 
بای د با رژیم دارویی جهت ارگانیسم‌های مقاوم به 
متی‌سیلین شروع شود و در صورت اثبات حساسیت 
ارگانیسم به متی‌سیلین» رژیم دارویی تغییر داده شود. 


2 - E.faecium 
3 - Linezohe 


4 - Daptomycin 
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جدول ۴- ۵.درمان آنتی بیوتیکی برای اند و کاردیت عفونی ایجاد شده با ار گانیسم‌های معمول* ۱ 


ارگانیسم دارو (دون مدت درمان) 
استربتوکوک 

۰ Penicillin G (2-3 mU IV q4h for 4 weeks) 
* Cefiriaxone (2 g/d IV as a single dose for 4 weeks) 

استریت وکوک حسا 
ae‏ س به Vancomycinc (15 mg/kg IV q12h for 4 weeks)‏ + 

پنی سیلین* استریتوکوک 
ral‏ 
گلولیتیکوس Penicillin G (2—3 mU IV q4h) or ceftriaxone (2 g IV‏ ۰ 
qd) for 2 weeks‏ 
plus‏ 
Gentamicind (3 mg/kg qd IV or IM, as asingle dosee‏ 
or divided into equal doses q8h for 2 weeks)‏ 
Penicillin G (4 mU IV qth) or ceftriaxone (2 g IV‏ ۰ 
qd) for 4 weeks‏ 
plus palates ۱‏ 
Gentamicind (3 mg/kg ofl TV or IM, as a single dosee ۳ 3‏ 
or divided mto equal doses q8h for 2 weeks)‏ 
Vancomycinc as noted above for 4 weeks‏ * 
Penicillin G (4-5 mU IV q4h) or ceftriaxone (2 g IV‏ * 
استریت وکوک با مقاومت qd) for 6 weeks‏ 
plus & ce is dy ۳ ‘‏ 
انیس ‌های وربا Gentamicin! (3 mg/kg qd IV or IM as a single dosee‏ 
a. is‏ یا گوه ۳۹ or divided into equal doses q8h for 6 weeks) ej‏ 
Vancomycinc as noted above for 4 weeks‏ ۰ بعضی 
انتروکوگ" 

۰ Penicillin 6 (4-5 mU IV g4h) 


plus 
Gentamicin‘ (1 mg/kg IV q8h), both for 4-6 weeks 


۰ Ampicillin (2 g IV q4h) plus Gentamicin‘ (1 mg/kg 
IV q8h), both for 46 weeks 


* Vancomycin’ (15 mg/kg TV q12h) 
plus 
Gentamicin‘ (1 mg/kg ۲۷ g8h), both for 4-6 weeks 


*Ampuliciflin (2 gr ۲۷ و‎ 4h) 
plus 
ceftriaxone (2 gr IV و‎ 12h), both for 6 weeks 


‘ + « 
et 


می‌توان در بیمارانی که حساسیت غبر فوری به 
پنی سبلین دارند از سفتریا کسون استفاده کرد. 

در بیمارانی که حساسیت فوری با شسدید به 
بتا لا کنام دار RY‏ از وانکومایسین استفاده کنید. 


وقتی خطر مسمومیت با آمینوگلیکوزید 
افرایش می‌بابد با در اندوکاردیت دریچه 
مصنوعی یا اندوکاردیت بیجیده از رژیم ۲ 
هفته‌ای Leal‏ کنید. 


پنی‌سبلین به تنهایی با این دوز برای ۶ هفته یا 
با جنتامایسین در ۲ هعته اول برای آندو Cyd IF‏ 
دریجه مصنوعی ابجاد شده توسط استربتوکوک 
با بنضی‌سیسلین MIC‏ کمتر يا مساوی 
pe/mL‏ ۰/۱ ترجیح داده می‌شود. 


برای اندوکاردیت dow)‏ مصنوعی ایجاد 
شده با استریت_ وکوک با MIC‏ بیشتر از 
اهر ey +f)‏ داده می‌شسود. 


این رژیم را ترجیح می‌دهند. 


در صورتی که مقأومت به استرینومایسین DL}‏ 
نباشد می‌توان استریتوماسین (108/168 ۷/۵ هر 
۲ ساعت) را به جای جننامایسین تجویز کرد. 


در بیماران آلرژیک به بنی سیلین یا 
گونه‌های مقاوم ay‏ بنی‌سبلین/ آمبی‌سبلین 
برای انتروکوک فکالیس با مقاوست بالای 
به جنتامایسین و استریتومایسین با برای 
بیماران با خطر بالای مسمومیت SHS‏ 
آمینوگلیکوزید (متن را ببینیل). 
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ادامه جدول۴- ۱۵۵ درمان آنتی بیوتیکی برای اندو کاردیت عفونی ایجاد شده با ار گانیسم‌های معمول* 


استافیلوکوک 


۰ Nafcillin or oxacillin (2 g IV q4h for 4-6 weeks) 


۰ Cefazolin (2 g IV q8h for 4-6 weeks) حساس به متی‌سیلین در‎ 
دریجه‌های طبیعی (بلون‎ 
وسیله مصنوعی)‎ 
۰ Vancomycin’ (15 mg/kg IV q12h for 4-6 weeks) 
مقاوم به متی‌سیلین در‎ 
۰ Vancomycin’ (15 mg/kg IV q8-12h for 4-6 weeks)  نولب‎ , pub دربجه‌های‎ 
وسیله مصنوعی‎ 
۰ Nafcillin or oxacillin or Flucloxacillin (2 g IV q4h 
for 6-8 weeks) 
plus حساس به متی‌سیلین در‎ 
Gentamicin‘ (1 mg/kg IM or IV q8h for 2 weeks) دربچه‌های مصنوعی‎ 
plus 


Rifampin’ (300 mg PO تقو‎ for 6-8 weeks) 


۰ Vancomycin’ (15 mg/kg IV q12h for 6-8 weeks) 
plus 


Gentamicin‘ (1 mg/kg IM or IV 8h for 2 weeks) مقاوم به متی‌سیلین در‎ 
plus دریچه‌های مصنوعی‎ 


Rifampin’ (300 mg PO g8h for 6-8 weeks) 
HACEK ارگانيسي‌های‎ 


۰ Ceftriaxone (2 g/d IV as a single dose for 4 weeks) 


۰ Ampicillin/sulbactam (3 g ۲۷ q6h for 4 weeks) 
gg ed 5 


+ Doxycycline (100 mg po 912 h) 

plus 

hydroxychloroquine (200 mg po q8h) both for 18 
(native valve) or 24 (prosthetic valve) months 


در صورتی که میکروب به بنی‌سیلین حساس 
است (بنالاکناماز نمی‌سازد) می‌توان از 
پنی‌سیلین FU)‏ هر ۴ ساعت) اسنفاده کرد. 
در بیمارانی که آلرژی غیر فوری به بنی‌سیلین 
دارند می‌توان از سفازولین استفاده کرد. 


در بیمارانی که آلرزی فوری (کهیری) یا شدید 
به بنی‌سیلین دارند از وانکومایسین استفاده 
کنید؛ برای افزودن جنتامایسین, فوزبدیک اسید 
با ربفامپین به متن مراجعه کنید. 


دلیلی برای استفاده روتین از ریفامپین وجود 
ندارد (متن را ببینید). درمان جابگزین برای 
استافیلوکوک اورشوس مقاوم به متی‌سیلین 
(MRSA)‏ با وانکومایسین MIC‏ بیشتر 
از ۱ یا باکترمی مداوم در طی درمان با 
واتکومابسین در نظر بگیرید. 


در ۲ هفته اول از جننامایسین استفاده کنید. 
قبل از شروع ریفامبین حساسیت dy‏ جنتامایسین 
را آرزیابی کنبد (متن را ببینید). در صورتی که 
بیمار آلرژی بالابی به پنی‌سیلین دارد از رژیم 
استافیل وکوک مقاوم به منی‌سیلین استفاده کنید. 
در صورنی که آلرزی به بتالاکنام از نوع خفیف 
ne‏ فوری است می‌توان از سفازولین به جای 
آگزاسیلین /نفسیلین استفاده کرد. 


در ۲ هفته اول از جننامایسین استفاده 
کنید. قبل از سروع ریفامپین حساسیت به 
چتنامایسین راارزیابی کنسد(منن راببینید). 


می‌توان از بک سفالوسیورین نسل ۲ دیگر 
با دوز معادل استفاده کرد. 


oe‏ نظارت بر باسخ در طی درمان از 
لحاظ سرولوزی بی گیری نمابید (کاهش 
IgG‏ ضد مرحله ۱ و Ip ۴ IgA‏ و IgM‏ 
ضد مرحله ۲ منفی) و بس از آن برای عود 
از سرولوزی استفاده کنید. 


ws 
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ادامه حدول ۴- ۵.درمان آنتی بیوتیکی برای اندو کاردیت عفونی ایجاد شده با ار گانیسم‌های معمول* 
گونه‌های باو تونلا 
Ceftriaxone (2 gr IV 024 h) or ampicillin )2 grIV‏ * 
q4h) or doxycycline (100 mg q12h po) for 6 weeks‏ اگر بیمار حساسیت Yb‏ به بتالاکتام دارد از 


Plus‏ داکسی‌سیکلین استفاده کنید. 
Gentamicin (1 mg/kg IV q8h for 3 weeks)‏ 


2 دوزها برای بالغین با عملکرد کلیوی طبیعی هستند در موارد کاهش عملکرد کلیوی sub‏ دوز جننامایسین, استرپنومایسین و وانکومایسین کاهش 
یابند. برای محاسبه دوز چنتامایسین و استرپتومایسین از وزن ایدهآل بدن استفاده می‌شود . 

(مردان<۰ ۵ کیلوگرم + ۲/۳ کیلوگرم به ازای هر اینچ در ۵ فوت؛ زنان- ۴۵/۵ کیلوگرم + ۲/۳ کیلوگرم به ازای هر اینچ در ۵ فوت) 

5 ۷/10[ کمتریا مساوی pgp‏ ۰۱۱ 

> دوز وانک و مایسین بر حسب وزن واقصی بدن است. دارو باید طوری تنظیم شود که برای عفونت استرپتوکوکی سطوح ۱8/۳0 ۱۰-۱۵ و برای 
عفونت انتروکوک سطوح [۱۸8/۲0 ۰ ۱۵-۲ حاصل شود. 

1 دراندوکاردیت انتروکوکی نباید آمینوگلیکوزیدها به صورت دوزهای ay bio‏ روزانه تجویز شوند و باید به عنوان جزئی از درمان اولیه شروع شوند. 
حداکثر مقدار هدف جنتامایسین با دوز منقسم ۱ ساعت پس از Ly.‏ ۳۰ دقیقه انفوزیون با تزریق عضلانی حدود Ug‏ ۲/۵ و غلظت حد واسط 
سرمی کمتر یا مساوی Mem‏ ۱ باشد. حداکثر مقدار هدف استرپتومایسین (مانند زمان‌بندی جنتامایسین) gpl‏ ۰-۳۵ ۲ و غلظت حد واسط 


سرمی کمتر از pgm‏ ۱۰ است. 


ع به جای جنتامایسین می‌توان از نتیل‌مایسین mg/kg Netilmicin‏ ۴ دوز منفرد روزانه استفاده کرد. 


۰/۵ pg/ml و کمتر از‎ ۰,۱ pgymil بیشتراز‎ ۷6۲6 f 
Apgyml بیشتر یا مساوی اطتر۵ ۰,۵ و کمتر از‎ ۷110 g 
حساسیت ضد میکروبی ارزیابی شود.‎ wb h 


ریفامپین باعث افزایش نیاز به وارفارین و دیکومارول برای درمان ضد انعقادی می‌شود. 


برای آندوکاردیست دریچه طبیعی آثورت یامیترال افزودن 
۳ تا ۵ روز جنتامایسین به همراه آنتی‌بیوتیک بتالاکتام یا 
وانکومایسین جهت تشدید درمان میزان بقا" را افزایش 
نمی‌دضشد 9 می‌تواند با مسمومیت کلیوی همراه باشد. 
[بنابرایین] اف زودن جنتامایسین و فوزیدیک اسید و ریفامپین 
[در این مورد] توصیه نمی‌شود. 

برای leap‏ اند وکاردیت نان از ادن تافیا وکوک آورشوس 
مقفاوم به متی‌سیلین" (MRSA)‏ دوزی از وانکومایسین 
می‌شود که ممکن ات این رژیم L PT)‏ مسمومیت 
کلیوی همراه باشد. ار چه در میان استافیلوکوک‌ها 
an Cogliie‏ وانکومایسین plu‏ استت در میان گونه‌های 
atl‏ وکوک Sg‏ وس مقاوم به متی‌سیلین (MRSA)‏ 
کاهمش حساسیت به وانکومایسین بیشتر دیده می‌شود. 
gly il‏ جداشده با MIC‏ وانکومایسین ۵/501 ۴ نا۱۶ 
آورشوس با حساسیت متوسط به وانکومایسین! (VISA)‏ 


1 - Survival 
2 = Methicillin - resistant S.aureus 


3 - Vancomycin - intermediate s.aureus 


نامی‌ده می‌شوند. انسواع جدا ot ud‏ دارای Y MIC pg/ml‏ 
ممکن است زیرگروه‌های دارای MIC‏ بالاتر را مخفی 
ناهمگون" (VISA)‏ نامیده می‌شوند که از طریق آزمون 
های حساسیتی روتین شناسایی نمی‌شوند. به دلیل 
فارماکوکینتیک/ فارماکودینامیک مربوط به وانکومایسین» 
حتی‌بادوزهای بالای این داروه کشستن استافیلوکوک 
اوروس polite‏ به متی‌سیلین (MRSA)‏ با MIC‏ بیش 
مواردی که اندوکاردیت سمت چپ ناشی از استافیلوکوک 
اورخوس با حساسیت متوسط به وانکومایسین" {VISA)‏ 
یابامقاومست ناهمگون (AVISA)‏ و ان واع دارای MIC‏ 
بیش از ug/ml‏ ۱ برای وانکومایسین باشد داپتومایسین" 
بادوز L,) ۶ mg/kg‏ طبق نظر برخی صاحب نظران 
۵/۵ تا ۱۰) روزانه به صورت وریدی به عنوان 
جانشینی برای وانکومابسین توصیه شله Seoul‏ هر چند 


4 - Hetero - resistant VISA 
5 - Vancomycin - intermediate s.aureus 


6 - Daptomycin 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


توسط انجمن LE‏ و داروی Kapa‏ برای این مورد تأیید 
حساسیت داپتومایسین آزمایش شوند. فعالیت داپتومایسین 
در مقاببل استافیلوکوک اورنوس مقاوم به متی‌سیلین 
به داپتومایسین» با اضافه شدن نفسیلین یا سفتارولین 
تشدید می‌شسود. گزارش‌های موردی پیشنهاد می‌کنند 
ویاهم سفتارولین به تنهایی (۶۰۰ میلی‌گرم وریدی 
هر A‏ ساعت) ممکن است در اندو کاردیت سر سخت 
استافیلوکوک اورخوس مقاوم بسه متیسیلین (MRSA)‏ 
مونر باخند, درمان اندو کاردیت در مواردی ule as‏ رغم 
or!‏ درما 1 باکتریمی باقی می‌ماند» بالاتر cyl bogies jl‏ 
فصل آفیس 4 ia aes gh‏ هشن بیماری‌های 
چپ چپ ناسی از استفیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیاین 
انگلیسی Ape‏ درمان تروش [ae oes ge Jus‏ 
که برای درمان اندوکاردیت دریچه طبیصی ناسی از 
استافیلوکوک اورشوس مقاوم به متی سیلین (MRSA)‏ 
اضافه شود یک داروی دوم به وانکومایسین (ریفامپین) 
یابه داپتومابسین (ریفامپین, جنتامایسین یا لینزولید 
اگرچه این توصیه Ay‏ طور گسترده توسط سایر گروه‌ها 
متی‌سیلین» که عارضهدار نشده است و محدود به دریچه 
پولمونری یا تریکوسپید است را می‌توان توسط دوره درمانی 
دو هفهای با اگزاسیلین یا نفسیلین (ولی نه با ونکومایسین) 
ol ob ar‏ جنتامایسین درمان کرد بیماران دارای ws‏ 
ob tS, Jobe‏ (ییشتر یا مساوی ۵ روز) در طول مدت درمان 
یا آمبولی‌های سپتیک متعدد ریویی باید درمان استاندارد 
را دریافت کنند. وانکومایسین به اضافه جنتامایسین برای 
دو هفته به عنوان درمان اندوکاردیت سمت راست ناشی از 
استافیلو کوک اورئوس مقاوم به متی سیلین (MRSA)‏ نتیجه 
کمتر از حد مطل وب دارد؛ بنابراین این حالت با چهار هفته 
رژیم استاندارد وانکومایسین Ly‏ داپتومایسین ay ۶ mg/kg)‏ 
صورت تک دوز و روزانه4 درمان می‌شود. 

اندوکاردبت دریچه مصنوعی ناشی از استافیلو کوک 
بارژیم چند دارویی به مدت ۶ تا ۸ هفته درمان 
می‌شود. ریفامپین جزء اساسی درمان است چرا که 
استافیلوکوک‌های متصل به جسم خارجی > Sg‏ 
بیوفیلم را از پیسن می‌برد. برای جلوگیری از ایجاد 


مقاوست در موجود ;5 Pod‏ دو داروی دیگر (که بر اساس 
آزمون حساسیت انتخاب می‌شوند) به ریفامپین آفزوده 
می‌شسوند. از آنجایی که اغلب اس تافیلوکوک‌ها (به 
ویزه استافیلوکوک مقاوم به متی‌سیلین و استافیلوکوک 
پیدرمیدیس) به جننامایسین مقاوم هستندء باید قبل از 
شروع درمان حساسیت به جنتامایسین یا داروی جایگزین 
اثبات شسود در صورت مقاومست ارگانیسم به جنتامایسین» 
یک آمینوگلیکوزید دیگر یا یک فلوروکینولون (که بر 
اساس حساسیت دار 9 انتخاب مسی شود) یا ماده فعال 
دیگری Sob‏ جایگزین آن شود. 

سایر ارگانیسم‌ها: در غی اب مننژیت. اندوکاردیت 
ناشی از استرپتوکوک پنومونیه با MIC‏ پنی‌سیلین کمتر 
یامساوی pgm‏ ۱, توسط پنی‌سیلین وریدی (۴ میلیون 
واحد هر ۴ ساعت) سفتریاکسون (۲ گرم به صورت روزائه 
و تک دوز) یا سفوتاکسیم (با همین jp‏ درمان می‌شود. 
عفونت ناشی از استرپتوکوک پنومونیه با MIC‏ پنی 
سیلین بیشتر یا مساوی pg/ml‏ ۲ را باید با وانکومایسین 
درمان کرد. در موارد مشکوک به مننژیت یا وجود آن, 
درمان باید شامل وانکومایسین همراه با سفتریاکسون - 
با دوز توصیه شسده جهت مننزیت Lub‏ شسروع شود تا 
نتایج مشسکوک شناخته شوند. درمان قطمی سپس باید 
pg/ml‏ ۰۱۰۶ »یا MIC‏ سفترپاکسون pg/ml‏ ۰/۵) انتخاب 
شود. اندوکاردیت ناشی از سودومونا آتروژین وزا با یک 
پنی‌سیلین ضد سودومونایی (تیکارسیلین" يا پیپراسیلین") 
و دوزه ای بالای توبرامایسین" A melkg)‏ روزان ه و در 
سه دوز منقسم» درمان می‌تسود. اندوکاردیت ناشی از 
انتروباکترباسه با یسک آنتی‌بیوتیک بتالاکتام قوی به 
همراه یک آمینوگلیکوزید درمان می‌شسود. اندوکاردیت 
کورینه JLo Sb‏ توسط بنی‌سیلین همراه با ینک 
آمینوگلیکوزید (چنانچه ارگانیسم به آمینوگلیکوزید حساس 
باشد) یا با وانکومایسین که برای اغلب گونه‌ها بسیار 
باکتری‌کش" است. درمان می‌شود. درمان اندوکاردیت 
کاندیدایی شامل آمفوتربسین B’‏ همراه با فلوسایتوزین" 
9 و درمان جراحی زود ات است. نک مد وت 


1 - In vivo 

2 - Ticarcillin 

3 - Piperacillin. 

4 - Tobramycin 

5 . Bactricidal 

6 - Amphotericin B 
7 - Flucytosine 


a‏ ی 


4 
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(و olf‏ دائمی) با یک ترکیب آزول" به صورت خوراکی 
هم پیشنهاد می‌شود. درمان اکینوکاندین" در اندوکاردیت 
کاندیدایی در موارد تک گیر مفید بوده است. اما با این 
وجود نقش اکینوکاندین‌هادر این مورد اثبات نشده است. 


درمان تجربی" 

در طر asl‏ 9 |> | ای در ان بدون اطلاعات حاصله از کشست 
(قبل از حصول نتایج کشت یازمانی که کشت‌ها منفی 
است) باید سرنخ‌های بالینی (تظاهر حاد یا تحت حاده محل 
عفونت» موارد مساعدکننده بیمار) و اپیدمیولوژیک نسبت 
به عامل ایجادکننده مد نظر باشند. بنابراین درمان نجربی 
اندوکاردیت حاد در یک معتاد تزریقی باید استافیلوکوک 
اورخوس مقاوم به منی‌سیلین (MRSA)‏ و باسیل گرم منفی 
را تحت پوشش قرار بدهد. بنابراین درمان تجربی اندوکاردیت 
حاد در معتادان تزریقی ub‏ باسیل گرم منفی و استافیلوکوک 
اورئوس مقاوم dy‏ متی‌سیلین (MRSA)‏ را پوشش دهد. 
درمان با وانکومایسین همراه با جنتامایسین بلافاصله بعد از 
گرفتن کشت خون, این موارد و ارگانیسم‌های بالق وه دیگر را 
می‌پوشاند. به طور مشابه» درمان اندوکاردیت مربوط به مکان 
cole‏ بهداشتی باید استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 
(MRSA)‏ را تحت پوشش قرار بدهد. در درمان حملات 
مربوط به ارگانیسم‌های با کشت منفیی باید اندوکاردیت 
مارانتیک را رد کرد و ارگانیسم‌های با رشد آهسته توسط 
آزمون های سرولوژیک جستجو شوند. در LE‏ درمان قبلی 
آنتی بیوتیکی بعید است در عفونت با استافیلوکوک اورئوس» 
استافیلوکوک کوآگولاز منفی یا انتروکوک» کشت‌های خون 
منفی باشند؛ بنابراین در این وضعیت» هدف درمان تجربی 
پیشنهادی این ارگانیسم‌ها نیستند بلکه اساس درمان 
روی ارگانیسم‌های دارای واریان تغذیه‌ای گروه HACEK‏ 
و گونه‌های بارتونلا است. تا زمان دستیابی به اطلاعات 
تشخیصیی اندوکاردیت تحت حاد دریچه طبیعی (NVE)‏ 
همراه با کشت خونی منفیء به وسیله جنتامایسین به 
علاوه آمپی‌سیلین -سولباکنام (۱۲ گرم هر ۲۴ ساعت) یا 
سفتریاکسون [همراه Ly‏ جنتامایسین درمان می شود؛ برای 
پوشش بهتر بارتونلا داکسی‌سایکلین (۱۰۰ میلیگرم روزانه 
دو بار در روز4 اضافه می شود. چنانچه دریچه‌های مصنوعی 
کمتر یا مساوی ۱ سال درگیر شوند باید از وانکومایسین» 
جنتامایسین» سفپیم و ریفامپین استفاده کرد. درمان تجربی در 
دریچه‌های مصنوعی بیش از یک سال, مشابه Cyd WS gil‏ 


دج ری ی او هه 


1 - Azole 
2 - Echinocandin 
3 - Empirical 


دریچه طبیعی (NVE)‏ با کشت منفی است. اگر کشت‌های 
منفی با مصرف قبلی آنتی‌بیوتیک همراه Lidl‏ درمان تجربی 
وسیع‌تری لازم است و باید توجه خاصی مبذول داشت که 
اد ای ادف ار لت nar‏ 


اندو کاردیست دستگاه های الکترونیکی قابل کاشت 

درمان ضد میکروبی جهت اندوکاردیت دستگاه‌های 
الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی {CIED)‏ با حذف 
دستگاه Bessa Sas,‏ می‌شود. انتخاب ضد میکروبی بر 
اساس ارگانیسم ایجادکننده است و sob‏ همان طور که 
توصیه‌های ۳ دیت دریحه طبیعی است. استفاده شود 
(جدول ۴ ۱:۸۰). عفونت باکترمیک دستگاه‌های الکترونیکی 
بل کاشت قلبی عروقی (CIED)‏ ممکن است با اندوکاردیت 
دریچه طبیعی (NVE)‏ هم‌زمان یا عفونت در محل دور (مثل 
اوستئومیلیت) دچار عارضه gd‏ در بیماران مبتلا به اندوکاردیت 
دستگاه‌های الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی (CED)‏ و 
آن‌هایی که باکترمی مداوم در طی درمان ضدمیکروبی پس از 
حذف دستگاه دارند درمان هدفمند اندوکاردیت برای دوره ۴ - 
۶هفته توصیه شده است. اگر چه در بیمارانی که دستگاه‌ها 
لکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی (CIED)‏ دنه باکترمی 
ا.تافیلوکوک اورئوس )9 باکترمی مناوم استافیل وکوک کوگولاز 
منفی) محتمل است. در GLE‏ یک منبع دیگر که بیان‌کننده 
اندو کار دیت باشد بابد درمان انجام شود هر چند تمامی 
عفونت‌های خونی در این بیماران نشانه انلوکاردیت نیستند. 
اگر شواهد کافی در مورد اندو کاردیست وجود نداشته باشند» 
عفونت خونی ناشی از باسیل‌های گرم منفی» استرپتوکوکه 
انترو کوک و گونه‌های کاندیدا ممکن است نشان دهنده 
عفونت دستگاه نباشد. با این حال در GLE‏ منبع دیگر» عود 
پس از درمان ضد میکروبی, احتمال اندو کاردیت دستگاه‌های 
الکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی (CIED)‏ را می افزاید و 
بنابراین ارزش درمان کردن را دارد. 


درمان ضد میکروبی سرپایی 

در بیمارانی که همکاری کامل و OLS‏ بالینی دارند 
و کشت‌های خون استریل هستنه تب ندارند و 
یافته‌های بالینی یا اکوکاردیوگرافی مطرح‌کننده عارضه‌ای 
قریب‌لوق وع نباشنده ممکن است درمان را به صورت 
سرپایی ادامه داد. پی‌گیری دقیق» وضعیت پای دار در منزل 
و al,‏ وری‌دی برای استفاده از داروه ای وریدی آموری 
ضروری هستند. رژیم توصیه شده نباید به دلیل تطابق 
بادرمان سرپایی به خطر بیفتد. 
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پایش درمان ضد میکروبی . 

تیتر باکتریوسید سرم؛ بالاترین رقت سرم بیمار در 
طول درمانی که AVA‏ درصد تلقیح استاندارد ارگانیسم 
آلوده‌کننده ۳ می‌کشد» در pel ees‏ برای ارزیابی 
رژیم‌های دارویی استاندارد توصیه نمی‌سود ولسی در 
وانکومایسین بای د پایش شود و جهست پیش‌گیسری از 
مسمومیت باید دوزه ای داروها تنظیم شود. 
واکنش‌های Og, S23‏ در ۵ ۴۰۱ درصد بیماران 
و معمولا Ub‏ چندین هفته پس از درمان رخ می‌دهد. 
آزمایشات خون Ub‏ به صورت دوره‌ای و برای تشخیص 

کشت‌های خون در بیماران با اندوکاردیت ناسی از 
استاف اورئوس یا ارگانیسم‌های با درمان مشسکل باید 
تازمان استریل شدن dy‏ صورت روزانه تکرار شوند و در 
صورت برگست تب باید مجدد کنترل شوند و در عرض 
۴تا۶هفته پس از درمان دوباره انجام شوند تا درمان 
قطعی را ثابت کنند. در موارد عفونت ناشی از استرپتوکوک 
در اندو کار Cd‏ ناشی از استافیلوکوک اورشوس بعد از ۵ - 
۲ روز درمان AL‏ بیوتیک بتالاکتام کشت‌های خون 
منفی می‌شود در حالی که در موارد ناسی از استافیلوکوک 
آورفوس مقاوم به متی سیلین (MRSA)‏ ممکن Ce‏ 
بعد از ۷ تا ٩‏ روز درمان با وانکومایسین Ly‏ داپنومایسین 
هم کشت‌های خون مثبت بمانند. چنانجه علی رغسم 
دوز wlio‏ وانکومایسین» باکتریمی ناشی از استافیلوکوک 
نشأن‌دهنده عفونت با گونه‌های دارای حساسیت Cel‏ 
به وانکومایسین است و نیاز به درمان جایگزین است. 
در صورتی‌که علیرغم درمان آنتی بیوتیکی مناسب. 
تب به مدت ۷ روز (SL‏ بماند باید بیمار را از لحاظ 
آبسه‌های مجاور دریجه‌ای» آبسه‌های ees‏ 
(طحال کلیه) یا عوارض (حوادث آمبولیک) بررسی کرد. 
عوه تنب مطرح‌کنن‌ده عوارض مذکور Ly‏ واکنش gh‏ 
و عوارض ناشی از بستری‌شسدن است. وژتاسیون‌ها با 
درمان موثر کوچک‌تسر می‌سوند؛ با این حال ۲ ماه 
پس از بهی‌ود» ۵۰ درصد بدون تعییر می‌مانند 9 ۲۵ درصد 
تاحدی بزرگ‌تر می‌شوند. 


1 - Paravalvular 


عوارض سیستم عصبی مرکزی و داخل قلبی ناشی از 
اندو کار دیت دلایل مهم ناخوشی و مرگ slow‏ هستند. در 
برخی موارد درمان Pye‏ این عوارض نیازمند جراحی است. 
اندیکاسیون‌های جراحی قلب در فرد dy Wize‏ آندوکاردیت 
(جدول ۵ -۱۵۵) براساس نظرات صاحب نظران و مطالعات 
مشاهده‌ای ارائه Jost‏ اندیکاسیون‌ها به صورت فردی 
تفییر AS ge‏ بنابرایین خطرات و فواید و زمان عمل 
جراحی Lob‏ براساس هر فرد بطور جداگانه در نظر گرفته 
شود (جدول ۶ -۱۵۵). در ۲۵ تا ۴۰ درصد بیماران مبتلا 
به اندوکاردیت سمت چیه عمل جراحی قلب در طول 
عفونت فعال انجام می‌شود که این میزان در اندوکاردیت 
دریجه مصنوعی (PVE)‏ اندکی از دربچه‌ی طبیعی (NVE)‏ 
بیشتر است. عوارض داخل قلبی AS)‏ توسط اک وکاردیوگرافی 
از Sb‏ مری (TEE)‏ با بهترین دقت شناخته می‌شوند) 
و نارسایی قلبی (CHF)‏ شایع‌ترین اندیکاسیون‌های جراحی 
هستند. فواید چراحی توسط مطالعاتی که افراد درمان 
شده به وسیله جراحی را با افراد درمان شده با دارو 
مقایسه کرده‌اند ار زیابی شده است و زمان مداخله جرا احی 
و ارزیابی JE‏ پیش‌بینی oA LS‏ مرگ (بیماری‌های همراه4 
مطابقت داده شدا. هرچند نتایج مطالعه patie‏ بود اما به 
نظر می‌رسد عمل جراصی در موارد دارای اندبکاسیون» 
میزان زنده‌ماندن را به میزان قابل توجهی (۲۷-۵۵ درصد) 
افزایش می‌دهد که فقط به وسیله پی‌گیری بیشستر یا 
مساوی ۶ماه نمایان می‌شود. در طول هفته‌های اول بعد 
از جراحی؛ به نظر می‌رسد که خطر مرگ و میر افزایش 
يافته است (مرگ و poe‏ نانسی از عمل جراحی و بیماری). 


اندیکاسیون‌ها 
نارسایی احتقاتی قلب: نارسایی احتقانی متوسط تا شدید 
و polite‏ به درمان که توسط اختلال جدید عملکرد دریچه‌ای 
با موارد رو به وخامت ایجاد ده است. اندیکاسیون عمده‌ای 
برای عمل جراحی قلب در درمان اندو کاردیت است. پس از 
#۶ماه پی‌گیری در بیماران Wire‏ به اندوکاردیت سمت چپ و 
نارسایی قلبی متوسط تا شدید ناشی از اختللال عملکرد دریچه 
که تحت درمان دارویی قرارگرفته‌انه می‌زان مرگ‌ومیر 
۰ درصد بود که این میزان در میان بیماران همسان شده‌ای 
که جراحی boss‏ ۵ درصد گزارش شده است. افزایش 
morbidity‏ - 2 
Adjustment‏ - 3 


۱( 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


طول عمر ناشی از عمل جراحی که در gly‏ بیماران با 
اندیکاسیون‌های مهم قابل پیش‌بینی‌تر است در اندوکاردیت 
دریچه طبیعی و مصنوعی (NVE)‏ و (PVE)‏ دیده می‌شود. 
عمل جراحی می‌تواند تنگی Sloe‏ ردی دریچه ناشی از 
وزتاسیون‌های بزرگ را رفع کند Ly‏ عملکرد دریچه‌های 
نارسای آسیب دیده را به وسیله ترمیم یا جایگزینی» بازگرداند. 

عفونت نواحی مجاور دریچه: این عارضه در عفونت 
dows‏ آثورت شایع‌تر است و در ۱۰ تا ۱۵درصد عفونت ناشی از 
دریجه‌های طبیعی و ۳۵ تا ۶۰ درصد موارد ناشی از دریچه‌های 
مصنوعی رخ می‌دهد. عفونت نواحی مجاور دربچه هنگامی 
مطرح می‌شود که حین درمان مناسبه تب توجیه Suns‏ 
اختلالات هدایتی جدید در نوار قلب يا پریکاردیت» وجود داشته 
باشد. اکوکاردیوگرافی از طریق م ری (TEE)‏ با hb‏ رنکی» 
Casal‏ (حساسیت بیشتر Ly‏ مساوی ۵ درصد). عمل جراحی 
برای دستیابی به بهترین نتیجه لازم است به ویژه هنگامی 
که تب ادامه پیدا LS‏ فیستول تشکیل شود بخیه دریچه‌های 
مصنوعی باز و ناپایدار شود و عفونت بعد از درمان مناسب عود 
کند. ریتم قلب باید پابش شود زیرا درجات بالای Soh‏ قلبی» 
ممکن است نیازمند ضربان‌ساز باشند. 

عفونت کنترل نشده: تب پابدار توجیه نشده (در بیماران 
مبتلا به اندوکاردیت با کشست خون مثبت پا منفی) Ly‏ تداوم 
کشت‌های مشثبت خون علی‌رغم درمان آنتی‌بیوتیکی مناسب» 
می‌تواند نشان‌دهنده عفونت کنترل‌نشده و نیاز به‌عمل 
جراحی باشد. همچنین در مورد ارگانیسم‌هایی که درمان 
آنتی‌بیوتیکی مناسب وجود نداره جراحی توصیه می‌شود 
Lm parce | te)‏ قارچ‌هاه سودومونا آثروژینوزا باسیل‌های گرم 
منفی دارای مقاومت YL‏ گونه‌های بروسلا). 

اندوکاردیت ناشی از امستافیلوکوک اورشوس: میزان 
مرگ و میر در اندوکاردیت دربچه مصنوعی cal (PVE)‏ از 
استافیلو کوک اورخوس ay‏ وسیله درمان دارویی» از de‏ درصد 
فراتر می‌رود درصورت یکه به وسیله جراحی این میزان به ۲۵ 
درصد کاهش می‌یابد. جراحی در بیماران مبتلا به عوارض 
داخل قلبی ناشی از اندوکاردیت دریچه مصنوعی (PVE)‏ به 
وسیله استافیلوکوک اورئوس» میزان مرگومیر Ye I;‏ برابر 
کاهش می‌دهد. در افراد Maze‏ به عفونت دریچه طبیعی میترال 
با آتورت به وسیله همین ارگانیسم که دارای وژتاسیون‌های 
قابل تشسخیص با اکو از طریق قفسه سینه (11۳) هستند و 
در طول هفته اول درمان همچنان عفونی باقی‌مانده‌ان Jub‏ 
چراحی در نظر گرفته شود ادوکاردیت منفرد دریچه تریکوسپید 
حتی باتب پایدار هم به ندرت نیازمند جراحی است. 


1 - mold 


دون 3 . ۵۵ ۱. اندیکاسیون‌های مداخله جراجی در بیماران 
مبتلا به اندو کاردیت 


جراحی مورد نیاز برای عاقبت مطلوب 
نارسایی قلبی متوسط تا شدید ناشی از اختلال عملکرد دریچه 


پاکتریمی پابدار b‏ وجود درمان صد میکروبی مناسب 


فقدان درمان میکروبی موتر(متل ندوکاردیت فارجی با بروسلا) 


داخل قلبی 


عود اندوکاردیت دریجه مصنوعی پس از درمان ضد میکروبی مطلوب 


جراحسی کسه برای بهبود عاقبست» به‌طور فوی درنظر 
گو ded‏ مي‌سود؟ 


گسترش عفونت به نواحی JUS‏ دربچه 


cosy bg‏ ام تفیل وکوک اورخوس که دریچه آثورت و میترال را 
درگیرکرده و باسخ منأسبی نمی‌دهد. 


وزتاسیون‌های بزرگ ( قطر بیش از ۱۰ میلی‌متر) بسیار متحرک 
با فزابش خطر آمبولی, Aa‏ ویژه با حوادت آمبولی قبلی با اختلال 
عملکرد dou‏ قابل ملاحظه 


تب پایدار توجیه نسده (ییشتر یا مساوی ۱۰ روز) در اندوکاردیت 
دربجه طبیعی با کشت منقی 


اندوکاردبت با پاسخ بد يا عود Curd Motil‏ ناسی از انتروکوک بسبار 
مقاوم dy‏ آننی‌بیوتیک با باسبل گرم منفی 


a‏ جراحی باید به دقت درنظر گرفته شود؛ برای جراحی سریع 
یافته‌های فوق اغلب همراه با سابر اندیکاسیون‌ها همراه می‌ش‌وند. 


پیش‌گیری از آمبولی سیستمیک: آمبولی شریان 
کرونر یا مفزی ممکن است موجب ناخوشی دام و مرگ 
شود. تعیین اندازه و آناتومی وژتاسیون توسط آکوکاردیوگرافی» 
اگرچه پیش بین ی کننده خطر بالای آمپولی rror‏ و است» 
اما pis‏ نیست پیمارانی که در آن‌ها فایده عفن جراحی در 
پیشسگیری از آمبولی از خطرات عمل جراحی بالاتر است 
را شناسایی us‏ فواید خالص جراحی برای پیشسگیری از 
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۶ شیم هی اتود کلبه اب رت بش‎ eis iat 
فواید دیگری هم وجود داشته باشد» به عنوان مشال ترمیم‎ 
دبریدمان آبسه اطراف‎ Ly اختلال عملکرد متوسط دریچه‎ 
درصد بیماران به تنهایی‎ ۲/۵ LS دربچه‌ای صورت گیرد.‎ 
برای جلوگیری از آمبولی سیستمیک تحت عمل جراحی قرار‎ 
می‌گیرند. ترمیم دریچه بدون تعبیه دربچه مصنوعی» نسبت‎ 
سود به خطر! عمل جراحی را بیشتر می‌کند.‎ 

اندوکاردیست ابزارهسای الکترونیکسی قابسل کاشست 
قلبسی غروقسی (CIED)‏ : خارج‌کردن همه سخت 
افزارها برای بیماران با عفونت استقرار یافته ابزارهای 
J, Sg‏ کاشست قلبسی عروقی (CIED)‏ ی د 
داخل قلبی یا محل قرار گرفتن دستگاه) یا حذف ابزار 
از طریق پوست توصیه شده است. خارج نمودن لید از 
طریق پوست ارجح است. در صورت وژتاسیون بیش از 
۳ سانتی‌متر بر روی لید و خطر ناشی از آمبولی ریه یا 
باقی ماندن سخت اف زار پس از تلاش جهت استخراج از 
طریق پوست. حذف از طریق جراحی باید در نظر گرفته 
شود خارچکردن ابزارهای الکترونیکی قابل کاشت قلبی 
عروقی CIED)‏ عفونی در طی پستری اولی هه یش از 
Sel Be oie eee se as‏ 
شده‌اند» باافزایش میزان بفای ۲۰ روزه و ۱ ساله 
همراهی دارد. درصورت لزوم. پس از حداقل ۱۰ تا۱۴ 
روز Ley?‏ ضد میکروبی موّثر ابزارهای الکترونیکی قابل 
کافست قلبسی عروقی (1۳10))میتواند از طریق پدست با 
جراحی (لیدهای اپیکاردیال) دوباره در Jove‏ جدید کاشته 
شوند. بزارهای الکترونیکی قابل کانست قلبی عروقی 
Ll (CIED)‏ خارج شوند و سپس هنگامی که بیمار 
برای اندوکاردیت تحت جراهی دریجه قرار می‌گیرد 
جایگ زاری شود. 

زان جراحسی قلسب: با اندیکاسیون‌های جراحی 
تهدیدکنن ده حبات JMS!)‏ عملکرد دریچه و نارسایی 
قلبی دید آبسه‌های اطراف دریچه‌ای, جدا شدگی 
عمده دربچه مصنوعی) جراحی زودرس در طی هفته‌های 
اول درمان نسبت به جراحی دیررس با شانس زنده ماندن 
بیشستری همراه است. در اندیکاسیون‌هایی که ضرورت 
ae creat‏ است کی اه رواخ انا 
شود تا اجازه درمان بعدی مانند پیشرفت کلی سلامت 
را بدهد. بعد از ۱۴ روز از درمان آنتی‌بیوتیکی توصیه شده 
کشت دریچه‌های برداشته شده در ۹٩‏ درصد بیماران 
مبتلا به رت استریتوکوکی و ۵۰ ib‏ مور ناب 


[ - Benefit to risk ratio 
2 » Pocket 


از استافیلوکوک آورخوس» منفی می‌شود. اندو کاردیت راجعه 
روی دربچه مصنوعی بعد از جراحی در ۲ درصد موارد در 
اندو Cyd IF‏ دریجچه طبیعی (NVE)‏ و ۶تا ۵ درصد موارد 
در اندوکاردیت دریچه مصنوعی (PVE)‏ رخ می‌دهد. این 
نسبت‌ها خطر پیش آگهی سوء در جراحی تأخیری به 
ویژه موارد همراه با نارسایی شدید قلب» اختللال عملکرد 
ee‏ ی ی ر re Jos‏ 
duu‏ احتقانی Coe‏ با درمان دارویی جبران شده a‏ 
عوارض نورولوژیک اندوکاردیت ممکن است پس از عمل 
جراحی قلب تشدید شوند. خطر اختلالات قابل ملاحظه 
عصبی به نوع عارضه نورولوزیک و فاصله زمانی بین عارضه و 
جراحی» بستگی دارد. در صورت foc pte‏ جراحی قلب باید 
به مدت ۲ تا ۲ هفته بعد از CS La)‏ آمبولی غیر هموراژیک و ۴ 
هفنه بعد از خون‌ریزی مغزی, به تعویق بیافتد. پارگی آنوریسم 
مایکوتیک Lb‏ قبل از عمل جراحی قلب» درمان شود. 
درمان انتسی بیوتیکسی بسد از جراصی قلسب: در 
دریچه‌های برداشته‌شده از ۴۵ درصد بیماران که دوره 
درمانی آندو کاردیت ر با موفقیت کامل کرده‌اند» لیم 
۸ آن‌ها از طریق PCR‏ شناسایی شده‌اند. تبها در ۷ 
درصد esl‏ بیماران ارگانیسم‌های jl pA ess‏ دربجه» 
ارگانیسم‌ها با DNA‏ آن‌ها لزوما نشان‌دهنده شکست 
Sse, Bl‏ نیست؛ فر حقیقت عود انده کاردیت بعد از 
عمل جراحی ناشایع است. بنابراین زمانی که کشت‌های 
دریچه در اندو Cyd IF‏ دربچه طبیعی (NVE)‏ بدون عارضه 
ناشی از ارگانیسم‌های حساس. منفی هس تند» طول 
درم ان قبل و بعد از عمل Lab‏ باکل مدت درمان 
پیشنهاد شده برابر باشد و حدود ۲ هفته بعد از جراصی 
درمان انجام شود. در مورد آندو کاردیت‌های عارضهددار 
شسده با آبسه‌های مجاور دریجه‌ای. gil‏ کاردیت دریخه 
مصنوعی (PVE)‏ با درمان اقص Ly‏ موارد دارای کشست 
مثبت دریچهه باید بعد از عمل جراحی دوره درمان کامل 
عسوارض ضارج قلسی: در ۲-۵ درصد بیماران مبتلا 
به اندو کاردیت آبسه‌های طحالی تشکیل می‌شوند. 
درمان موّثر نیازمند درناژ از طریق یوست و تحت هدایت 
تصوبر؟ ۳ اسپلنکتومی است. در ۲ تا ۱۵ درصد بیماران 
می‌دهده نب j‏ این و شری‌های معزی rep b‏ 


3 - ae 2 


اسف 8 تا زا شب eel‏ هي 
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Jase‏ ۱۵۵-۶.زمان انجام مداخله جراحی قلب در بیماران مبتلا به اندو کاردیت 


اندیکاسیون مداخله جراحی 


زمان شواهد حمایت کننده قوی وجود دارد 


شواهد متتاقض است ولی تظر الب 
متخصصین به نفع جراحی است 


نارسایی حاد آثورت همراه با بسته سدن زودرس دریچه میترال 


خیلی اورژانس (همان روز) 
باره ندن به داخل ساک پریکاردی 


sia‏ دریچه با وزتاسبون 


BS ولسله که به فلت ایب باره شرع‎ bgt 


نارسایی حاد آثورت یا میترال با نارسایی قلبی (کلاس انحمن قلب 


نیوورک لآ یا ۷) 


Ue i}; yg)‏ ۱-۲ روز 
ورزانس (درعرض ۲ ۱ روز) پاره شدگی دیواره ین بطنی 


آمبولی عمده همراه وزتاسیون بزرگ 


پایدار gad)‏ بیش از ۱۰ میلی‌متر) 


گسترش عفونت به نواحی اطراف دریچه با یا بدون تغییرات هدایتی 


جدید الکتروکاردیوگرافیک 
عدم وجود درمان آنتی Phe Seige‏ 


1 ۱ 1 ۲ انده کاردیت دریخه 
SG‏ واواطتون کتاز ۰ pera cha)‏ اه عتااوو اقلا IO. byes Sia‏ دا رت ۳2 روم 


الکنیسو (اغلسب wis‏ داده dows‏ مینرال Ly‏ آثورت 
مشود کته زور اج 

at 

ie te ۱ 


می‌کند و با سردره علائم موضعی نورولوژینک یا 
خونریزی تظاهر پیدا AGS ce‏ آنوربسم‌های مفزی باید 
با انزیوگرافی پایش شوند. در برخی موارد آنوریسم‌ها با 
درمان آنتی بیوتیکی موّثر بهبود می‌يابند. Lal‏ چنانچه 
باقی بمانن» بزرگ شوند یا نشت AUS‏ در صورت امکان 
باید جراحی شوند. آنوریسم‌های ELS‏ مفزی که با درد 
موضعی» توده» ایسکمی موضعی Ly‏ خون‌ریزی تظاهر 


سن WL‏ بیماری‌های شدید هم‌زمان و دیابت تأخیر 
در تسخیص, درگیری دریچه‌ه ای مصنوعی dup Ly‏ 
انورت پانوژن مهاجم (استافیلوکوک اورشوس) یا مق اوم 
به آنتی‌بیوتیک (سودومونا آثروژین وزه مخمر» عوارض 
داخل قلبی و عوارض نورولوژیک عمده و موارد مربوط 


نارسایی پیشرونده از اطراف دربچه مصنوعی ی 
اخشلال عملکرد دريچجه همراه با عفونت پایدار یس از LIV‏ ۱۰ روز عصوکی یسامساوی ۲ 


با SS al‏ اورخوس 
اندوکاردیست زودرس دریچسه 


ماه پسس از Phe‏ دریچه) 
اندو کاردیت قارجی (انواع کاندیدا) 
ارگانیسم‌های مقاوم به آننی‌ببونیک 


ty Ls ge lig) 5 Slay‏ 451 سم همع el‏ ند 
US‏ و پیش یکیو خعیف اغلب به شکست درمتان 
آنتی‌بیوتیکی بستگی ندارند بلکه تحت SE‏ بیماری‌های 
هم‌زمان و عوارض اعضا ناشی از اندو کاردیت» هستند. 
در کشورهای توسعه بافته» میزان بقا کلی ۸۰ الی ۸۵ 
Ley‏ است. اگرچه این میزان در glee‏ زیر گروه‌های 
اندوکاردیت به طور قابل توجهی تغییر می‌کند. میزان 
بقادر بیماران مبتلا به انلوکاردیت dou yo‏ طبیعی (NVE)‏ 
ناشی از استرپتوکوک ویریدانس» ارگانیسم‌های HACEK‏ 
9 با انتروکوک (مستعد درمان سینرژیسم) ۵ ۱ ٩۰‏ درصد 
است. میزان بقا در بیماران دریچه طبیعی (NVE)‏ ناشی 
درصد است در حالی که ۸۵-۹۰ درصد استفاده‌کنندگان 
داروی تزریقی زن ده می‌مانند. میزان مرگ و میر در 
مواردی از اندوکاردیت دریچه مصنوعی AS (PVE)‏ بعد 
از و از از جای‌گذاری دربجه رخ مي‌دهن ch‏ ۰ ۵۰۱-2 
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درصد است در صورتی که این میزان در موارد با شروع 
دیررس فقط ۱۰ تا ۲۰ در صد است. 


در گذشته طبق نظر کمیته‌های افراد خبره استفاده 
از آنتی‌بیوتیسک قبل از بسیاری از اقدامات ایجادکنن له 
باکتریمیء برای پیش‌گیری از اندوکاردیت پیشنهاد 
می‌شد (حلوگیری از اندوکاردیت برای مدت‌ها انجام 
(Suni, go‏ ارزیابسی مجخلد شواهد غیر مستقيم در پیش 
گیری از اندوکاردیست با آنتی‌بیوتیک» توسط انجمن قلب 
آمریکا و انجمن قلب Log‏ منجر به ارائه راهنمایبی 
شده که استفاده آنتی‌بیوتییک به صورت پیش‌گیرانه 
را محدود کرد. در بهترین حالت هم فایده پیش‌گیری 
با ail‏ فقو ae‏ ناچیز oat cl‏ موارد اندوکاردیت 
به‌دنبال اقدامات مداخله‌ای [ ete‏ جراحی ] ایجاد 
نمی‌شسوند. اگرچه اقدامات درمانی دندانی به طور 
وسیتیی مستعدکننده اندو کاردیت درنظر گرفته شدهاند» 
دندانی قرار گرفتند بیشتر از گروه شاهد دیده نشد. 
علاوه بر این دفعات و شدت باکتریمی در اقدامات دندانی 
و فعالیت‌های معمول روزانه (مسواک زدن و استفاده از نخ 
دندان» مشابه است؛ به دلیل این که اقدامات دندانی 
باشیوع کمتری اتفاق می‌افتند. مواجهه ساختمان‌های 
روتین روزانه به طور قابل توجهی بیشتر از مراقبت‌های 
دندانی است. اقدامات گوارشی و ادراری تناسلی نسبت به 
به علاوه بررسی آرزش - آثربخشسی" و تخمین ارزش 
منفعت" پیشنهاددهنده آن هستند که پیش‌گیری با 
آنتی‌بیوتیک بیان‌کنن ده استفاده ناچیز از منابع هستند. 

بااین حال مطالعات روی نمونه‌ه ای حیوانی نشان 
می‌دهد که پیش‌گیری با آنتی‌بیوتیک می‌تواند موثر 
باشد. Crile‏ می‌تواند از موارد ens‏ از اندو کاردیت 
جلوگی ری کند. جامعه قلب آمریکا و اروپا با سنجش 
فواید و حوادث سوء بالق وه و هزی نه‌های مرتبط با 
پیشگیری با آنتی بیوتیک (جدول ۱۵۵-۷ در حال 
حاضر فقط برای بیماران با بیشترین خطر مرگ و 
ناخوشی‌های دید اندو کاردیت» انش بیوتیک پیشگیرانه ,\ 
توصیه می‌کنند (جدول۱۵۵-۸). حفظ بهداشت مناسب 


i -Cost ۰ effectiveness 
2 - Cost - Benefit 


دندان ضروری است. پیشگیری فقط زمانی توصیه 
شده است که دست‌کاری بافت لنه یا ناحیه اطراف رأس 
دندان یا سوراخ‌شدگی در مخاط دهانی (شامل جراحی بر 
روی دستگاه تنفسی) وجود دارده. پیش‌گیری برای بیمارانی 
که قرار است اقدامات دستگاه تناسلی یا گوارشی انجام 
sins‏ توصیه نمی‌شود. بیماران پرخطر باید قبل یا در 
زمانی که اقدامات عفونی دستگاه ادراری تناسلی یا بافت 


نرم a‏ پوست انجام می‌شود» درمان Aig‏ 


جدول ۷ - ۱۵۵.رژیم آنتی بیوتیک پیش گیرانه اند و کاردیت در 
بالغین با ضایعات قلبی پر خطر OP‏ 
الف) رزیم خوراکی استانداره 


آموکسی‌سیلین: ۲ گرم خوراکی یک ساعت قبل از اقدامات 
ب) قادربهگرفتن درمان خوراکی ald‏ 


آمبی‌سیلین: ۲ گرم داخل وربدی یا داخل عضلاسی در طی یک 
ساعت قبل از اقدام 


ج) حساسیت به پ 


۵.۰ 7 گرم خوراکی یک 


۱. کلاریترومایسین یا geile‏ + 
ساعت قبل از اقدام 


۲. سفالکسین؟: ۲ گرم خوراکی یک ساعث قبل از اقدامات 


۲ ماس ی ۳۰ گرم وراک سکس اعلت Wheat‏ 


اقدامات 

serie (>‏ پسه پنی‌سیلین» و گرفتسن رشان 

خوراکی نباشد پا 

oe ۲ © liu . ۱‏ : یک گرم داخل وربدی ae‏ 
۰ دقیقه قبل از اقدامات 

۲ کلیندامایسین: ۶۰۰ مبلی‌گرم داخل وریدی با عضلانی یک 

ساعت فبل از اقدامات 


2 دوز کودکان: برای آموکسی سیلین, آمپی‌سیلین, سفالکسین یا 
سفادروکسیل, ۵۰118/152 خوراکی استفاده کنید؛ سضازولین: 
۲۵۳۵/۶ وریدی؛ کلین_دامایسین؛ ۲۰۳۵۵6۵ خوراکی یا ۲۵۳0۵6 
وریدی؛ کلاریترومایسین. ۱۵108/152 خوراکی؛ و وانک‌وم‌ایسین, 
6۵ وریدی. 

0 برای ضایعات پرخط رجدول ۸- ۱۵۵ را ببینید. پیش گیری برای 
plus‏ ضایعات توصیه نمی‌شود. 

» از سفالوسپورین‌ها در بیماران با افزایش حساسیت فوری به 
پنی‌سیلین نباید استفاده شود (کهیر آنژیوادم. آنافیلاکسی). 


Se Sy jeri 


(Se stir pee 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sop‏ 


در بیماران با نارسایی دریچه آثورت يا میترال یا دریچه 
Meta‏ سا No el eG‏ رورس Halen IS‏ 
هیدروکسی کلروکین (دوزها را در جدول ۱۵۵-۴ ببینید) به 
مدت ۱۲ ماه در پیش‌گیری از اندوکاردیت کوکسیلا بورنتی 
بسیار موّثر است. 

مسسه ملی سلامت و سرآمد بالینی در انگلیس قطع 
تمامی پیش‌گیری‌های آنتی بیوتیک برای اندوکاردیسث 
ر ۱ توصیه نمود. مطالعات مشاهده‌ای محلود انجام ده 
متعاقب اعلام راهنماهایی که در توصیه به pis‏ انجام 
پیشگیری بسیار محدود هستند» افزایشی در اندوکاردیت 
استرپتوکوک ویریدنس AGUS‏ 


جدول ۸- ۱۵۵ ضایعات phe yy‏ قلبی که قبل از اقدامات دندانی: 
پیش گیری از اندوکاردیت توصیه شده است. 


9 دریجه‌های مصوعی قلبی 
" اندو کار دیت قبلی 
۰ بیماری سبانونیک مادرزادی قلب که ترمیم نشسده cul‏ شامل 
شانت‌های نسکین دهنده موقت ۳ محر Lal‏ (کاندوئیت‌ها) 
بعد از ترمیم 
4 بیماری‌های مادرزادی قلب که به طور کامل ترمنم نشده‌اند 
با pala‏ باقیمانده در محاورت sh guna do‏ 
> اختلال دریجه‌ای بس از پیوند قلب" 
8 مطابق توصیه‌های انجمن قلب اروپا این گروه جمعیت هدف پیش 
گیری آنتی‌بیوتیکی محسوب نمی‌شوند. 


1 - Acute Q fever 


فصل ۲۶۴ 
رویکرد به بیمار مشکوک 


ay‏ بیماری قلبی -عروقی 


بیماری‌ه ای قلبی عروقی» شایع‌ترین اختلال جدی در 
ممالک پیشرفته و یک مشکل با رشد سریع در کشورهای 
در حال توسعه هستند (فصل ۲۶۶۵). میزان مرگ و میر 
مرتبط با سن در بیماری کرونر قلب به میزان دو سوم 
در Lar‏ دهه اخیر در ایالات متحده کاهش داشنه است. 
هکس که تا از وهی ES Wels‏ افو 
بربهیود درمان و مداخلات clo‏ درمان بیماری‌های 
عروق کرونر آریتمی‌ها و نارسایی قلبی است. با این 
وجود بیماری‌ه ای قلبی - عروقی به عنوان شایع‌ترین 
علست مرگ و میسر باقی مانده‌اند و مسئول ۴۵ درصد 
از کل مرگ و میرها و تقریبا یک میلیون مرگ در هر 
سال هستند. تقریبا یک چهارم از این مرگ‌ها ARSE‏ 
هستند. علاوه بر این بیماری‌های قلبی -عروقی بسیار 
شایع هستند و در ۸۰ میلیون نفر از بالفین یا تقریبا ۲۵ 
فرص ee eer Ome‏ سای اسان نان 
حاضر افزایش شسیوع چاقی (فصل 4۴۱۶ Cobo‏ نوع ۲ 
(فصل (FW‏ و سندرم متابولیک (فصل (FIV‏ که عوامل 
خطر مهم برای آترواسکلروز هستند. کاهش میزان مرگ 
و میر متناسب شده باسن را در بیماری کرونر قلب به 
پیشرفت معکوس تهدید می‌کنند. 

برای سال‌های طولانی تصور بر این بود که بیماری‌های 
قلبی -عروقی در مردان بسیار شایع‌تر از زنان است. در Bly‏ 
درصد تمام مرگ‌های تانویه به بیماری قلبی -عروقی» در 
زنان (۴۳درصد) بالاتر آزمردان YY)‏ درصد) است (فصل (Fe‏ 
به علاوه هر چند تعدلا مطلق مرگ‌های ثأنویه به بیماری 
قلبی عروقی طی دهه‌های گذشته در مردان کاهش ail,‏ 
است. این مقدار به طور واقع در زنان افزايش داشته است. 
به نظر می‌رسد که در مقایسه با مردان, التهاب» es the‏ 
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دیابت نوع ۲ و سندرم متابولیک» نقش بسیار مهم‌تری را 
در آترواسکلروز عروق کرونر در زنان Lin!‏ می‌کنند. بیماری 
شریان‌های کرونر (CAD)‏ در زنان نسبت به مردان بیشتر با 
اختلال عملکرد عروق ریز کرونر همراه است. در زنان نسبت 
به مردان نوار قلب هنگام ورزش,» دقت تشخیصی کمتری در 
پیش‌بینی آنسداد | کرونرهای] اپیکاردی دارد. 


اختلالات قلبی عروقی LEI‏ تظاهر حاد دارند مانند فردی 
که قبلاً بدون علامت بوده است و دجار انفارکتوس حاد 
میوکارد شده است (فصل ۲۹۵) یا یک بیمار بدون علامت 
با کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (فصل ۲۸۷) Ly‏ فاصله QT‏ 
طولانی (فصل (TW‏ که اولین تظاهر بالینی‌اش سنکوپ یا 
حتی مرگ ناگهانی است. با این Je‏ یک یزشک هوشیار 
ممکن است بیمار در op ne‏ خطر را مدت‌ها پیش از وقوع 
عوارض شناسایی کند و اغلب می‌تواند روش‌هایی برای 
جلوگی ری از ب روز Log‏ به کار گیرد. به عنوان مثال یک بیمار 
فلا SBas ine Neeson‏ لت بای تا ماس 
زیادی دارای عوامل خطر آترواسکلروز باشد. اگر این عوامل 
خطر شناسایی شونده حذف Ly‏ کاهش آن‌ها ممکن است 
انفارکتوس را به Sb‏ اندازند یا از وقوع آن جلوگیری کند. 
به همین ترتیب بیمار مبتلا به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
بمکن اسقت Bap allenic‏ تلود کون ال 
را برای سال‌ها داشته باشد. این یافته‌ها می‌توانند مدت‌ها 
پیش از بروز تظاهرات حاده منجر به انجام اکوکاردیوگرافی؛ 
شا 

از طرف دیگر بیماران مبتلا به بیماری دریجه‌ای قلب یا 
کاردیومیوپاتی اتساعی ایدیوپاتیک» ممکن است یک دوره 
طولانی از آفزاییش تدریجی تنگی نفس و سایر تظاهرات 
نارسایی مزمن را داشته باشند که با دوره‌های وخیم شدن 
حاد فقط در فاز دبررس بیماری مشخص می‌شود. درک 
تاربخچه طبیعی اختلالات قلبی مختلف برای به کار بستن 
ارزیابی‌های تشخیصی و درمان مناسب در هر مرحله از 
بیماری» ضروری است dy‏ علاوه ابن آمر برای آماده‌سازی 
بیمار و خانواده در صورد پیشآگهی احتمالی نیاز است. 


نشانه‌های ناشی از بیماری‌های قلبی به طور شایعی در 


نتیجه ایسکمی میوکارد اختلال در انقباض و/یا شل شدن 
میوکارده انسداد در مسیر جریان خون, یاسرعت pray Ly‏ 


غیرطبیعی ضربان قلب ناشی می‌شود. ایسکمی که به دلیل 
عدم تعادل بین عرضه و تقاضای اکسیژن قلب ایجاد می‌شسوده 
a,‏ طور شایع با احساس ناراحتی در قفسه سینه تظاهر پیدا 
می‌کند (فصل؟۱) درحالی که کاهش قدرت پمپاژقلب به 
طور شایع منجر به خستگی و افزایش Lad‏ داخل عروقی در 
پشت یک بطن نارسا می‌شود فزایش فشار داخل عروقی 
منجربه تجمع pF‏ طبیعی مایع با لام محیطی (فصل 
۰) یا احتقان و تنگی نفس (فصل (PE‏ می‌شود. وجود 
مانع در برابر جریان خون,» مثل تنگی دریچه‌ها می‌تواند 
منجر به علایمی شبیه نارسایی میوکارد سود (فصل ۲۷۹). 
آریتمی‌های قلبی اغلب به صورت SUSE‏ ایجاد می‌شوند 
و منجربه علائم و نشانه‌هایی هم چون تیش قلب (فصل 
۲ تنگی نفس, کاهش فشسارخون و سنکوپ (فصل (TV‏ 
می‌شوند که معمولا ناگهانی اتفاق می‌افتند و ممکن است با 
همان سرعتی که ایجاد شده‌انده ناپدید شوند. 

هرچند تنگی نفس, ناراحتی در قفسه سینه pal‏ و سنکوپ 
تظاهرات اصلی بیماری قلبی هستند. این علائم در رایط 
دیگر نیز رخ می‌دهند. بنابرایین» تنگی نفس در اختلالات 
eres:‏ دبک وق یدای نوی یقت توعد 
و اضطراب (فصل ۴۷۶) دیده می‌شود. به طور مشابه 
تاراکقتی ققسه‌سینه I leis Noe‏ شور قاری مره 
هقی شتا اس کم ها ره مت سا سود 
ادم یک یافته مهم در نارسایی قلبی درمان نشده یا درمان 
SIGE‏ شده ull) Saal‏ دربهار pale eels‏ 
سیروز کبدی (فصل ۵۰) نیز دیده شود. سنکوپ نه تنها در 
آریتمی‌های قلبی خطرناک دیده می‌شود بلکه ممکن است 
در برخی شرایط نورولوژیک نیز وجود داشته اد (فصل ۲۷). 
گر بیماری قلبی مسئول ایجاد این علائم باشده به طور 
شایع می‌توان cle‏ راباانجام یک ارزیابی بلینی دقیق 
(فصل۲۶۷) و با کمک تست‌های غیرتهاجمی تکمیلی مثل 
استفاده از نوار قلب در حالت استراحت و در زمان انجام ورزش 
(فصل (TFA‏ 951 کاردیوگرافی» رادیوگرافی قفسه سینه و سایر 
اشکال تصویرب رداری میوکارد (فصل ۲۷۰۵) تعیین کرد. 

عملکرد کرونری یا میوکارد که ممکن است در حالت 
استراحت کافی باشد. احنمال دارد که در حالت فعالیت ناکافی 
باشد. بنابراین» احساس ناراحتی در قفسه سینه Lily‏ تنگی 
نفس که فقط در طول فعالیت تظاهر می‌یابده مشخصه 
بیصاری قلبی است. درحالی که لگ وی مخالفه یعنی ظهور 
این علاتم درحالت استراحت و بهبود آن‌ها در طول فعالیت» 
به ندرت در بیماران قلبی دیده می‌شود. بنابراین» بسیار مهم 
است که به دقت از بیمار در مورد ارتباط نشانه‌ها با فعالیت 
پرسش شود. 


زو بو لس A‏ تسار فده 


oP SI = (gi (Geer ee جه‎ 
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بسیاری از بیماران با مشکلات قلبی ممکن است چه در 
طول فعالیت و چه در زمان استراحت بدون علامت باشند 
اما ممکن است با یافته‌های فیزیکی غیرطبیعی مثل سوفل 
قلبی» فشارشریانی افزایش يافته» اختلالات الکتروکادیوگرافیک 
(AL (ECG)‏ درس ایر ee fo ijt ideals‏ اهر 
يابند. این نکته حائز اهمیت است که برای ارزیابی خطر 
کلی بیماری عروق کرونر در افراد بدون علامت ترکیبی از 
بررسی‌های بالینی و اندازه‌گیری کلسترول و اجزای آن علاوه 

4 / a’ Ean 4 

بر سایر بیومارکرها مثل پروتئین انفعالی (CRP) C‏ برخی 
بیماران انجام شود (فصل ۲۹۱۵) از آنجایی که ممکن است 
اولین تظاهر بالینی بیماری عروق کرون فاجعهآمیز باشد 
و منجربه مرگ ناگهانی قلبی» انفارکتوس Le‏ میوکارد یا 
سکته مغزی دربیماری که قبلا بدون علامت بوده Cowl‏ شود 
و انحام تست‌های بیشتر و اقدامات پیشگیرانه, الزامی است. 


طبق رئوس مطالب انجمن قلب نیویورک (NYHA)‏ 
ail Bate Seal‏ وف ال در نظ رکفت 
طبقه‌بندی شده موارد زیر می‌باشد: 

۱ یافنن cole‏ زمینه‌ای. آیا بیماری منشأً مادرزادی, 
هیپرتانسیو ایسکمیک با التهابی دارد؟ 

۲. اختلالا تآناتومیک. ک دام حفره‌ها درگیر هستند؟ LT‏ 
حفرات هیپرتروفی شدهاند. منسع هستند یا هردو؟ کدام 
دریچه‌ها مبتلا شده‌اند؟ آیا دریچه‌ها نارسا وا Ly‏ تنگ 
هستند؟ آیا درگیر پربکارد وجود دارد؟ آیا یک انفارکتوس 
میوکارد رخ داده است؟ 

۳ اختلالات فیزیولوژیک. آبا آرینمی وجود دارد؟ LI‏ 
شواهدی دال بر نارسایی احتفانی قلب يا ایسکمی میوکارد 
دیده می‌شود؟ 

۴ ناتونی عملکردی. چه میزان فعالیت فیزیکی برای 
ایجاد علائم لازم است؟ طبقه‌بندی که توسط انجمن قلب 
تیونورک ارافه شه she tal‏ از یییها تال عملکر دی آمفید 
تشخیص داده شده است (جدول ۲۶۴-۱). 

یک مثال می‌تواند گویای اهمیت تأیید یک تشخیص صحیح 
Jal‏ در بیماری که با درد قفسه سینه حین فعالیت مراجعه 
کرده است, تشخیص ایسکمی میوکادبهعنون علته اهمیت 
فراوانی دارد. با اين حال تشسخیص ایسکمی برای طرح‌ریزی 
یک روش درمان یاتمین or tS te‏ کافی نیست» مگر این 
که ناهنجاری آناتومیک زمینه‌ای که مسئول ایسکمی میوکارد 


1 -C reactive protein 


است مشل آترواسکلروز عروق کروتر یا تنگی دریچه آتورت 
مشخص شود و در مورد این که دیگر اختلالات فیزیولوژیک 
که pli pie‏ بیین عرضه و تقاضای اکسیژن میوکارد را به 
وجود می‌آورند مانند آنمی شدیده تیروتوکسیکوز يا BIT SU‏ 
فوق بطنی» به چه میزان نفش دارنده قضاوت شود. در نهایت 
شدت ناتوانی به بررسی‌های گسترده می‌انجامد و شدیدا روی 
رویک رد درمانی انتخاب شده pb‏ می‌گنارد. ‏ , 

اساس تشخیص قلبی کامل و صحیح معمولا با شرح JO‏ 
و معاینه فیزیکی آغاز می‌شود (فصل ۲۶۷). در حقيقت معاینه 
بالینی هم چنان dy‏ عنوان اساس تشخیص بخش وسیعی 
از بیماری‌ها مطرح است. معاینه بالینی را می‌توان به کمک 
۵ روش آزمایشگاهی تکمیل نمود: (۱) نوار قلب (فصل۶۸)» 
(۲) تست‌های تصویربرداری غیرتهاجمی (رادیوگرافی قفسه 
سینه» اک وکاردیوگرافی» تصویربرداری رادیونوکلئیه تصویربرداری 
توموگرافی کامپیوتری» توموگرافی انتشار پوزیترون و 
تصویربرداری رزونانس مغناطیسی) (فصل۲۷۰6)» (۲) آزمایش 
خون برای ارزیابی خطر Se)‏ پروفایل چربی و پروتئین انفعالی 
0 فصل (Wile‏ با تست‌های عملکرد قلبی (مثل 
پپتید ناتریورتیک مغزی {BNP]‏ فصل۲۷) (۴) گاهی اوقات 
بررسی‌های تهاجمی اختصاصی مثل کانتریزاسیون قلبی و 
آنژیوگرافی کرونر (YW Jad)‏ و (۵) آزمایش‌های ژنتیک برای 
تشخیص بیماری‌های قلبی تک ژنی (مثل کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک» فصل VAY‏ سندرم مارفان (فصل (FV‏ و 
اختلالات gla JUS‏ یونی قلب که منجر به طولانی شدن 
فاصله QT‏ و افزایش خطر مرگ ناگهانی می‌شونده فص ل۲۷۶). 
دسترسی به این تست‌ها در حال گسترش است. 


جدول ۴-٩‏ ۲۶. طبقه‌بندی عملکردی انجمن قلب نیویورک 
کلاس 1 
هیچ گوند محدودیتی درفعالیت بدنی ندارند. 
هی چگونه علامتی حین فعالیت معمولی روی نمی‌دهد. 
کلاس TT‏ 
محدودبت اندکی در فعالیت بدنی وجود دارد. 
Called‏ معمولی موجب بروز علائم می‌شود. 
کلاس TH‏ 
محدودبت بارز Called‏ بدنی 
فعالیت کمتر از حد معمول موجب بروز ME‏ می‌شود. 
هنگام استراحت بدون علامت هستند. 
کلاس IV‏ 
Ay‏ ام هروه ی ون رای 
وجود علاتم oe‏ استرا احت 
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در گرفتن شرح حال یک بیمار با بیماری شناخته شده 
با مشکوک قلبی عروقیی» باید به سابقه خانوادگی توجه 
ول شود Shi pat‏ مار Mie less‏ اش 
بیماری‌های قلبی شایع است. انتقال مندلی نقایص تک ژنی 
ممکن است روی دهد از جمله در کاردیومیویاتی هیپرتروفیک 
(فصل {VAY‏ سندرم مارفان (فصل ۴۳۷) و مرگ ناگهانی 
همراه با سندرم QT‏ طولانی (فصل۲۷۷). بیماری زودرس 
عروق کرونر و هیپرتانسیون اولیه دیابت نوع ۲ و هیپرلیپیدمی 
(مهم‌ترین عوامل خطر برای بیماری عروق کرونر)» معمولا 
به صورت اختلالات چندژنی هستند. هرچند انتقال خانوادگی 
ممکن است به ان دازه yr gla‏ تک زژنی مشسهود نباشد به 
تعیین خطر و پیش‌آگهی در بیماری‌های چند ژنی کمک 
خواهد کرد. تجمع خانوادگی بیماری های قلب و عروق 
نه Lag‏ به دلایل ژنتیکی رخ می‌دهد بلکه ممکن است با 
الگوهای رفتاری یا تغذیه‌ای خانوادگی مثل مصرف بیش از 
حد نمک یا کالری و یا مصرف سیگار در ارتباط باشد. 


وقتی قصد pop Jb‏ شدت اختللال در فعالیت روزمره فرد مبتلا 
به بیماری قلبی رآ تعبین کنیم» بررسی مقدار فعالیت روزانه فرد 
و سرعت انجام آن‌ها قبل از gic soul‏ کمک کننده خواهد 
بود. بنابراین ذکر این نکته که بیمار از تنگی نفس شکایت دارد 
طولانی رخ می‌دهد به مرانب کمتر از تنگی نفسی که پس از 
چند قدم oly‏ رفتن در مسیر هموار روی می‌دهد بیان‌گر اختلال 
عملکردی است. همچنین میزان فعالیت بدنی روزمره در حین 
کار و هنگام تفریح باید در نظر گرفته شود. پیدایش تنگی‌نفس 
در YL‏ رفتن از 99 ردییف dh‏ در یک دونده ماراتنن آماده به 
ye‏ مهم‌تر از بروز تنگی نفس با بالا رفتن از 
ub‏ در برگیرن ده جزئیات کاملی از رژیم دارویی بیمار باشد. به 
عنوان مثال» پیدایش با تداوم pl‏ تنگی نفس و دیگر تظاهرات 
نارسایی قلبی در بیماری که دوز مطلوب دیورتیک و سایر 
درمان‌ها را برای نارسایی قلب (فصل (TVA‏ دریافت می‌کند به 
مراتب وخیم‌تر از بروز همین تظاهرات درغیاب درمان است. به 
طور مشابه وجوه آنژین صدری علی‌رغم درمان L‏ دوز مناسب 
داروهای متعدد ضد آنژین (فصل 4۲۹۳ بسیار جدی‌تر از زمانی 
است که بیمار هیچ درمانی دریافت نمی‌کند. در تلاش برای 


یک ردیف پله 


تعیین شدت پیشرفت علائم و در نتبجه شدت بیماری زمینه‌ای, 
مشخص کردن آن دسته از فعالیت‌هایی که پیمار در شش ماه 
یایک سال گذشته قادر به انجام آن بوده و اکنون توان انجام 
آن را ندارد مفید خواهد بود. 


(همچنین فصل ۲۶۸ را ببینید). گرچه در هر بیمار با بیماری 
قلبی شناخته شده یاامشکوک معمولا باید یک نوار قلب 
گرفته شود به جز در موارد شناسایی آریتمی‌هاء اختلالات 
هدایتی» هیپرتروفی بطنی و انفارکتوس حاد میوکارد اين 
وسیله معمولا نمی‌تواند یک تشسخیص اختصاصی را ارائه دهد. 
دامنه یافته‌های طبیعی نوار قلب گسترده است و می‌تواند به 
طور قابل ملاحظه‌ای تحت‌تأثیر عوامل غیرقلبی cc Ste‏ 
وضعیت جسمانی و غلظت الکترولیت‌های سرم قرار گیرد. 
به طورکلی» تغییرات الکتروکادیوگرافیک باید در digas‏ سایر 
یافته‌های غیرطبیعی قلبی عروقی مورد تفسیر قرار گیرد. 


داد. ys}‏ مدت. شدت» کیفیسته ae.‏ شکل» محل 9 
Las‏ سوفل با در نظر گرفتن رح She‏ معاینه فیزیکی 
عمومی و دیگر اشکال معاینه قلبی همان‌طور که در فصل 
۳۶۷ شرح داده شده است» اهمیت دار ند. 

اکثریت سوفل‌های قلبی میان سیستولی و نرم (درجه 
یک ششم و دو ششم هستند). زمانی که چنین سوفل‌هایی 
در یک کودک یا فرد ASL‏ جوان بی‌علامت بدون شواهد 
دیگری از بیماری قلبی در معاینه بالینی پدیدار شون معمولا 
خوش‌خیم هستند و dy‏ طور معمول اکوکاردیوگرافی لازم 
نیست. از طرف دیگر اکو کاردیوگرافی دوبعدی و داپلر (فصل 
۰6) )در بیماران با سوفل سیستولیک بلند با درجه بزرگتر یا 
مساوی سه شش به خصوص آن‌هایی که تمام سیستولی 
یاانتهای سیستولی هستند و در اکنر بیماران با سوفل‌های 
دیاستولیک ۳ مداوم. اندیکاسیون دار wb‏ 


افزاییش رشته‌های فوق تخصصی در wb‏ داخلی و تکمیل 
روش‌های تشخیصی پیشرفته در طب قلب و عروق می‌تواند 


پیت یس تا منت تس 


زو بحزت به تیار مسق 


هه یه 


(PSE = یی‎ GIS 
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. ارزیابی سوفل قلبی 


| سوفل دیاستولی با مداوم 


, I TAR ES pee! 


اکوکاردیه گرافی 


یمس 


2 
a 


در صورت نیاز منناوره قلبی 


کب سوبس سس سح ببس مسبت 


شکل ۲۶۴-۷.رویکرد به ارزیابی سوفل قلبی. BCG‏ نوار قلب. 


چند نتیجه نامطلوب داشته باشد که نمونه‌هایی از آن شامل 
این موار د است: 

۱ عدم تشخیص تظاهرات مهم قلبی بیماری‌های 
سیستمیک توسط پزشکان غیر متحصص در رشسنه قلب. 
برای مشال وجود تنگی میترال» سوراخ بیضی باز و/یا آریتمی 
دهلیزی las‏ باید در یک بیمار با سکته مغزی مورد توجه 
قرار گیرند يا وجود هییرتانسیون پولمونر و کورپولمونل در 
یک بیمار مبتلا به اسکلرودرمی یا سندرم رینود باید مد نظر 
باشد. بررسی‌های قلبی عروقی برای شناسایی و برآورد شدت 
درگیری قلب و عروق که با یسیاری از اختلالات غیرقلبی 
همراه col‏ باید انجام شود. 

۲. ناتوانی متحصص قلب در شناسایی بیماری سیستمیک 
زمینه‌ای در بیماران دچار بیماری قلبی. برای مثال در 
یک بیمار مسن مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی و نارسایی 
قلبی توجیه نشده هیپرتیروئیدی باید مد نظر قرار گیرد 
و دریک بیمار Migs‏ به بلوک دهلیزی - بطنی متفیر 


| درجه ۲ با بشتر تمام سیستولی یا 
آننهای سیستولی 


و ام ی جر دا ی اه او 


1 
ات تسد a‏ 


| اکن | 


ran) dp‏ 9 وسط 
سبسئولی 


| 
pre بافنه‌های‎ 3 


روکاردبوگرافی و AS‏ ااکتروکاردیوگراقی و 
سینه nt‏ طبیعی : | گرافی سینه طبیعی 


0 ae 


نبازی به بررسی 
بیشتری یسب 


توجیه نشده باید بیماری لایم را در نظر داشت. شناسایی 
یک اهنجاری قلبی عروقی ممکن است سرنخ مهمی 
برای تشخیص برخی اختلالات بیماری‌های سیستمیک 
فراهم کند. به عنوان Jee‏ افوزیون پرکاردی توجیه 
نسده» ممکن cope Ess asl‏ زودرس برای تشخیص 
توبرکلوز Ly‏ نتوپلاسم باشد. 

۳. اعتماد و استفاده بیش از حد از بررسی‌های آزمایشگاهی» 
به ویژه تکنیک‌های تهاجمی برای بررسی دستگاه قلبی 
عروقی. کاتتریزاسیون قلبی و آنژیوگرافی کرونر (فصل ۲۷۲) 
اطلاعات تشحیصی obs‏ فراهم می‌آورند که ممکن Col‏ 
در تعیین برنامه درمانی در مبتلایان به بیماری Gare‏ کرونر یا 
افراد مشکوک dy‏ آن بسیار مهم باشد. اگر چه توجه زیادی 
به‌ این روش‌ها معطوف تلم ull‏ باید توجه کرد که این 
روش‌ها به عنوان مکمل و نه جایگزین بررسی‌های دقیق 
بالینی و تکنیک‌های غیرتهاجمی به کار می‌روند. آرتریوگرافی 
pig 5‏ در بیماران دچار درد قفسه سینه و مشکوک dy‏ بیماری 
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شود اگرچه آرتریوگرفی کرونر ممکن است انسداد شریان‌های 
به این سوال که Lf‏ شکایت glow‏ از درد قفسه سینه» مربوط 
به آترواسکلروز عروق کرونر است يا خیر و Ul‏ بازسازی مجدد 
Mite‏ اندیکاسیون دارد یا fi‏ پاسخ قطعی نمی‌دهند. 

علی‌رغم ارزش بسیار زیاد تست‌های orld‏ این روش‌ها 
برخی خطرات کوچک I;‏ برای بیمار در بر دارند و ناراحتی 
و هزینه قابل توجهی برای بیمار ایجاد می‌کنند و در اثر 
استفاده از این روش‌هاء فشسار زیادی بر امکانات پزشکی وارد 
می‌شود. relly‏ اين روش‌ها ففط باید زمانی استفاده شوند 
که احتمال می‌رود درمان slow‏ را تغییر دهند. 


پیش‌گیری از بیماری‌های قلبی به خصوص بیماری 
شریان‌های کرونر یکی از مهم‌ترین وظایف ارائه دهندگان 
خدمات بهداشتی و نیز متخصصین قلب و عروق است. 
پیش‌گیری با ارزیابی عوامل خطر آغاز می‌شود و با تمرکز 
بر شیوه زندگی مثل رسیدن به وزن ایده‌ال, فعالیت فیزیکی, 
قطع مصرف سیگار و سپس درمان تهاجمی تمام عوامل 
خطر غیرطبیعی te‏ هیپرتانسیون, هیپرلیپیدمی و دیابت 
شیرین ادامه می‌یابد (فصل (PSY‏ 

پس از اثبات یک تشخیص کامل در یک بیمار با 
بیم‌اری قلبی شناخته شده معمولا چندین انتخاب 
درمانی بای آن وجود دارد. می‌توان از نمونه‌های Diao‏ 
برای نشان دادن برخی اصول درمان‌های قلبی -عروقی 
استفاده کرد: 

۱. در غیاب شواهد Jb‏ بر بیماری قلبی, باید تکلیف 
بیم ار را به طور قطع مشخص نمود و نبا د از بیمار 
خواست که در فواصل معین برای معاینات مکرر مراجعه 
کند. اگر شواهدی از بیماری وجود نداشته باشد معاینات 
مکرر می‌تواند منجر به ایجاد نگرانی بی‌مورد بیمار در 
مورد وجود بیماری شود. 

۲ اگر نشانه‌ای به نفع بیماری قلبی عروقی وجود 
نداشته باشد» آما بیمار دارای یک با چند عامل خطر 
برای ایجاد بیماری ایسکمیک قلب باشد (فصل 4۲۹۳ 
باید برنامه‌ای برای کاهش این عوامل طرح‌ریزی شود 
و بیمار در فواصل منظم مورد بررسی مجدد قرار گیرد 
۱ از میزان همکاری او و اثربخشی کاهش عوامل خطر 
اگاه شد. 


AB oS Ue HEHE tn HET TARPS ARTE iA OLN A A ITE EERO EATERS 


1 ~ Revascularization, 


۳ بیماران بدون علامت Ly‏ علائم خفیف که از نظر 
آناتومیک دچار بیماری شدید دریچه‌ای هستند باید با 
بررسی‌های بالینی و غیرتهاجمی به طور مرتب هر ۶ تا 
۲ ماه بررسی شوند. علاشم زودرس اختلال عملکرد بطن 
ممکن است بر نیاز به انجام جراحی قبل از وقوع pire‏ 
ناتوان کننده» آسیب برگشت ناپذیر میوکارد و خطر بیش ازحد 
درمان جراحی, دلالت داشته باشد (فصل (VAY‏ 

۴. در بیماران مبتلا به بیماری شریان کرونر افص ل 4۲۹۳ 
برای تصمیم‌گیری در مورد نوع درمان (دارویی مداخله 
کرونری از aly‏ پوست Ly‏ بازسازی مجدد عروقی با جراحی4 
باید به راهنماهای بالینی موجود توجه شود. بازسازی 
عروقی مکانیکی ممکن است در ایالات متحده به طور 
رایج استفاده شسود ولی در اروپای شرقی و کشورهای 
در حال توسعه استفاده از آن el‏ نیست. وجود ات 
صدری به تنهایی و یا اثبات تنگی بحرانی عروق کرونر 
در آنزیوگرافی نباید به سرعت تصمیم به انجام درمان 
بیمار با بازسازی عروق کرونر را برانگیزد. در عوضء 
بازسازی عروق کرونر باید به آن دسته از مبتلایان به 
بیماری شریان کرونر محدود شود که آنزین آن‌ها پاسخ 
کافی به درمان طبی نداده‌اند یا انجام بازسازی عروقی 
به طور مشسخص موجب بهبود تاریخچه طبیعی در آن‌ها 
می‌شود Lisle)‏ مبتلایان به سندرم حاد کرونر Ly‏ بیماری 
Lie‏ رگی شریان کرونر با اختلال عملکرد ب 


ن چپ). 


FAI I Oe 
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فصل ۲۶۵۰ 


بیولوژی پایه دستگاه 
قلبی عروة 


ساخکتمان‌عروشی 

عروق خونی در هموستاز لحظه به لحظه و پاتوفیزیولوژی 
بیماری مربوط به هر عضو شرکت می‌کنند. بنابراین 
شناخت اساس بیولوژی عروقیء بستری ly‏ برای فهعم 
عملکرد طبیعی تمام اعضا و بسیاری از بیماری‌ها Lage‏ 
می‌کند. کوچک‌ترین عروق خونی (موبرگ‌ه | از ینک 
diead,‏ رو بای نکیل فا است کقهادر سار 
غشاء dol‏ و در مجاورت سلول‌های شبه‌عضلانی صاف 
به‌نام orang?‏ قرار گرفته‌اند (شکل {Y roe-\A‏ 
بر خلاف عروق بزرگ‌نر پری‌سیت‌ها کل ساختار 
ریز عروق را برای تشکیل OME‏ پیوسته نمی‌پوشانند. 
ریا هار Van slays‏ شتا رسد بای دعر 
(شکل B-E‏ ۲۶۵۵-۱). انتیما! از یک لاه سلول 
اندوتلی ال تشکیل شده است که در امتداد سلول‌های 
مویرگ‌ها قرار می‌گیرد. AY‏ میانی یاتونیکا مدیا؟ 
SIG at‏ کت elma‏ سس ول‌های a Wise‏ عساف: 
تشکیل شده است. ممکن است در وریدها مدیا فقط 
تفلک کم لاب سای مت ول عضاا سیم صاف تمه 
باشد (شکل ۲۶۵۰-۲۱). لایه خارجی ادونتیس" از 

تریکس ELS‏ سلولی سستتر شامل فییروپلاست‌ها 
ماست سل‌ها و انتهاهای عصبی تشکیل شده است. 
شریان‌های بزرگ‌تسر سیستم عروقی مخصوص به 


1 - 5 

2 8 

3 - Tunica Media 
4 - Adventitia 


خودشان به نام وازا وازاروم" را دارند که قسمت خارجی 
تونیکا Lyte‏ )| خون‌رسانی می‌کنن د. ادوانتی س بسیاری از 
وریدها ضخامتی بیش از انتیما دارد. 

تون ارتریول‌های عضلانی» فشار خون و جریان خون 
در بسترهای شریانی مختلف را تنظیبه مي AUS‏ ان 
شریان‌های کوچک‌تر تونیکا مدیای نسبتا ضخیم‌تری 
نسبت به ادوانتیس دارند (شکل ) ۲۶۵۶-۱). در 
مشابه تونیکا مدیاغالب است ٩۲۶۵6۶ -۱ D JS)‏ 
آترواسکلروز معمولا این نوع شسریان عضلانی را درگیر 
می‌کند. در شریان‌های الاستیک بزرگ‌تر تونی‌کا Linde‏ 
ساختار بیشستری دارد که شامل باندهایی هم‌مرکز از 
سلول‌های عضلانی صاف cowl‏ و به‌صورت پراکنده 
لایه‌هایی از ماتریکس خارج سلولی غنی از الاستین 
بین لایه‌های سل ول JM uae‏ صاف قرار گرفتهاند 
(شکل :1 ۲۶۵۶-۱). شریان‌های بزرگ‌تر لامینای 
الاستیک داخلی واضح و مشسخصی دارند که سدی بین 
انتیما و Lube‏ تشکیل می‌دهد. لامینای الاستیک خارجی 
مدیای شریانی ly‏ از آدوانتبحسن اطراف آن جدا کت 


انتیما در شسریان‌های انسانی اغلب از سلول‌های عضلانی 
صاف تشکیل شده است که در زیر ay‏ منفرد سلول‌های 
ندوتلیال عروقی قرار گرفته‌اند. منشأً جنینی سلول‌های 
عضلانی صاف در انواع مختلف شریان متفاوت است. برخی 
سول‌های عضلانی صاف شریان‌های قسمت فوقانی بدن از 
ستیغ عصبی Lato‏ می‌گیرند در صورتی که عموما سلول‌های 
عضلانی صاف شریان‌های قسمت تحتانی در طی تکامل 
از ساختار مزودرمی مجاور حاصل می‌شود. مشتقات عضو 
پرواپی‌کاردیال "که LY‏ اپیکاردی قلب را تشکیل می‌دهد 
بر سلول‌های عضلانی صاف عروقی در شربان‌های کرونری 
اثر میگ نارد. اجداد اندوتلیال مشتق از مغز استخوان» ممکن 
است کمک dy‏ ترمیم شریان‌های کهنه و سیب دیده نماید. 
به علاوه تکثیر سلول‌های بنیادی عروق ساکن در دیواره 
عروق ممکن است ay‏ سلول‌های alae‏ صاف تبدیل شوند و 
در شسریان‌های آتروماتوز و آسیب دیده تجمع یابند. 


5 - Vasa 0 
6 - Proepicardial Organ 


Ml 2020013, ۲۱‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


C. Small muscular artery 


E. Large elastic ۷ 


B. Vein 


A. Capillary 


۲ 


internal elastic --( 7 
lamina 


شکل ۲۶۵۶-۱. تصویرهای شماتیک ساختار انواع مختلف عروق خونی. »A‏ 

مویرگ‌ها از یک لوله اندوتلیالی در مجاور جمعیت ناپیوسته از پری‌سیت‌ها تشکیل شده‌اند. 3 وریدها معمول مدیای نازک‌تر و ادوانتیس ضخیم‌تری دارند. 
ob tC‏ عضلانی کوچک تونیکا مدیای بارزدرد. 0 شریانها عضلانی بزرگ‌تر مدیای غالب با سلول‌های عضلانی صاف موجود در ماتریکس خارج سلولی 
دارند. ت» شریان‌های الاستیک بزرگ‌تر لایه‌های اسنوانه‌ای بافت الاستیک با حلقه‌های هم‌مرکز سلول‌های عضلانی صاف دارند. 


سول اندوتلیال 

شایل تال که کول کلیدی Me‏ رس عماک تا 
گونآگونی در سلامت و بیماری عروقی دارد. بدیهی است که 
آندوتلیوم فصل مشترک بین بافت‌ها و کمپارتمان خونی 
ol‏ تبوار وان دورو مولکو ها Ilva‏ ها راید ادا 
به صورت انتخابی » تنظیم تمایند. خاصیت نفود پذیری 
bal‏ سلول‌های اندوتلیال در خیلی از اختلالات عروقی 
Sto‏ هیپرتانسیون و آترواسکلروز و بیماری کلیوی از بین 
می‌رود. اختلال تنظیم نفوذپذی ری در pal‏ پولمون ر و شرایط 
دیگر نشت موبرگی نیز دیده می‌شود. 

همچنین, آندوتلی وم در تنظیم موضعی جریان خون و قطر 
2 - بنابرایسن اندوتلی‌وم ورود مولکول‌ها و سسلول‌ها A‏ بافت‌هبا را یسه طنور 


عروفی موّثر است. مواد درون‌زاد تولیدی توسط سلول اندوتلیال 
مثل پروستاسیکلین, فاکتور هیپرپلاریزه oS‏ مشتق از اندوتلیوم؛ 
اکسید نیتریک (NO)‏ و پراکسید هی دروژن (HLO,)‏ محرک 
فوی گشاد کنندگی عروق در تسرایط فیزیولوژیک JED‏ بدن 
هستند (جدول ۵۵-۱ ۲۶). نقص در تولید L‏ کاتابولیسم اضافی 
اکسید نیتریک در عملکرد وازودیلاتوری وابسته به اندوتلیوم 
اختلال ایجاد می‌کند و ممکن است سبب انقباض عروقی 
در موقعیت‌های پاتولوژیک مختلف شود. اندازه‌گیری اتساغ 
با واسطه جریان می‌تواند عملکرد اتساع عروقی اندوتلیال در 
انسان iF‏ بررسی LS‏ (شکل ۶۵6-۲ ۲). در مقایسه» سلول‌های 
اندوتلیال مولا منقب ضکنن ده عروقی قوی مثل اندوتلین را با 
یک روش تنظیم شده تولید می‌کنند. تولید اضافی انواع اکسیژن 
نفعالی مثل آنیون سوپراکسید (O,)‏ توسط سلول‌های اندوتلیال 
یاعضلانی the‏ تحت شرایط پاتولوژیک (مثل قرار گرفتن 
زیاد در معرض آنژیوتانسین (I‏ می‌تواند استرس اکسیدانیو 
موضعی را توسعه بدهد و اکسید نیتریک را غیرفعال کند. 


و ور ی چپ -سسبه با سب SIF?‏ 
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لایه منفرد سلول آندوتلیال به‌طور حیاتی در روندهای التهابی 
درگیر در دفاع طبیصی میزبان و موقعیت‌های پاتولوژیک 
دخالت دارد. آندوتلی وم طبیعی در مقابل تماس طولانی با 
لکوسیت‌های خون مقاوست می‌کند؛ به هر حال زمانی که 
آندوتلیوم توسط مواد تولیدی باکتری‌ها مثل اندوتوکسین با 
سایتوکاین‌های پیش التهابی آزاد شده در طول عفونت یا 
آسیب. فعال می‌شود. سلول آندوتلیال آرایشی از مولکول‌های 
اتصالی" به لکوسیت تولید می‌کند که dy‏ رده‌های مختلف 
لکوسیت‌ها متصل می‌شود. به نظرمی‌رسد که سلول‌های 
آندوتلیال در موقعیت‌های پاتولوژیک مختلف لکوسیت‌های 
اتخایی مختلف را به سنمت خودشان می‌کشانند هنگام 
تولید کموکاین‌ها و مولکول‌های اتصالی در Job‏ عفونت حاد 
باکتری‌ها تمایل دارند گراتولوسیت‌ها را به‌سمت خودشان 
بکشند. در بیماری‌های التهابی مزمن مثل سل و آترواسکلروز, 
سلول‌های اندوتلیال» مولکول‌های اتصالی تولید می‌کنند که 
به استخدام لکوسیت‌های تک هسته‌ای که به‌طور مشخصی 
درابه هنال a5 OM ae‏ کرک کنر 

همچنین انلوتلی وم به‌صورت دینامیک ترومبوز و هموستاز 
را تنظیم می‌کند. اکسید نیتروژن (NO)‏ علاوه بر خاصیت 
وازودیلاتوری» فمال شدن پلاکت‌ها و تجمع آن‌ها را 
محدود می‌کند. مشابه اکسید نیتریک» پروستاسیکلین 
که توسط سلول‌های اندوتلیال تحت شرایط طبیعی تولید 
می‌شوده age‏ بر خصوصیت وازودیلاتوری» تنجمح و 
فعالیت پلاکت‌ها را غیر فعال می‌کند. ترومبومدولین" تولید 
شده در سطح سلول‌های آندوتلیال در غلظت‌های Oral‏ 
با ترومبین متصل می‌شود و از طریق فعال شدن مسیر 
پروتئین ) و غیر فعال ساختن فاکتورهای انعقادی Va‏ و 
2 تشکیل ترومبوز را مهار می‌کند. سطح سلول‌های 
آندوتلیال دارای گلیکوزآمینوگلیکان‌های هپاران سولفات" است 
که یک پوشش درون‌زاد ضد لخته‌ای در سیستم عروقی 
Lou!‏ می‌کند. همچنین سلول‌های اندوتلیال به‌طور فعال 
در فیبرینولی ز و تنظیم آن دخالت دارند و گیرنده‌هایی برای 
پلاسمینوژن و فعالکننده پلاسمینوژن بروز می‌دهند و فعال 
کننده پلاسمینوژن نوع بافتی تولید می‌کنند. از طریق ساخت 
موضعی پلاسمین" لایه oy aio‏ اندوتلیال طبیعی می‌تواند لیز 
las dera(lle ana tse‏ | 

به‌عنوان مثال زمانی که سلول‌های اندوتلیال توسط 
سای وکین‌های تدای باناووکسیه اکتری‌ها با ناسین 


SS onda er rindi 


1 - Adhesion molecules 
2 - Therombomodulin 
3 - Heparan sulfate glycosaminoglycans 


4 ۰ Plasmin 


IT‏ فعال می‌شوند می‌توانند» مقادیر قابل توجهی از مهارکننده 
اساسی فیبرینولیزه مهارکننده فعال‌کتنده پلاسمینوژ. * 
(۳۵1-1) را تولید کنند. بنابراین در شرایط پاتولوژیک Soe‏ 
است سلول‌های اندوتلیال باعث پیشرفت انباشسته شدن لخته 
به‌صورت موضعی شوند؛ تا آنکه با آن مقابله کنند. همچنین 
مستعد کننده به انعقاد می‌شود که در انعقاد داخل عروقی 
منتشر" موجود در سپسیس شرکت می‌کند. 

سلول‌های اندوتلیال همچنین در پاتوفیزیولوژی تعدادی از 
بیماری‌های وابسته به ایمنی دخیل هستند. لیز سلول‌های 
اندوتلی ال وابسته به کمپلمان مثالی از سیب بافتی به واسطه 
سیستم ایمنی است. عرضه آنتی‌ژن‌ه ای خارجی سازگار با 
افت» توسط س لول آندوتلیال در لوگرافت‌ه ای اعضای جامده 
می‌تواند رد ایمونولوژیک آن را تحریک کند. ب‌علاوه سیب 
اندوتلیال با واسطه آیمنی در برخی بیماران مبتلا به سندرم 
همولیتیک -اورمیک" و پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک" 
دخالت دارد. بتابراین علاوه بر مشارکت در پاسخ‌های ایمنی 
«ih‏ سلول‌های اندوتلیال در هر دو جزء سلولی و هورمونی 
پاسخ ایمنی شرکت می‌کنند. 


Jato‏ ۲۶۵6-۱. عملکرد اندوتلیال در سلامت و بیماری 


ee‏ ختلال در انساعء انشاض رگ 
ضد التهاب مستعدکننده به النهاب 

ضد تکثیر مستعدکننده به تکثیر 

آنت ی اکسیدان مستع دکننده dy‏ اکسید شدن 
اجازه عبور اتتخابی اختلال در عملکرد سدی 


5 - Plasminogen activator inhibitor 

6 - Disseminated intravascular coagulation 
7 ~ Thrombotic thrombocytopenic purpura 
8 - Hemolytic-uremic syndrome 
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ع 
شکل ۲۶۵6۰-۲. ارزیابی عملکرد آندوتلیال در محیط آزمایشگاه 
با استفاده از آزاد کردن و بستن BIS‏ فشار خون. 
درطی خالی کردن کاف فشار خون, تغییرات قطر (A)‏ و جریان خون (B)‏ در 
شریان براکیال (C)‏ با استفاده از سونوگرافی پایش می‌شود. 


همچنین سلول‌های اندوتلیال» رسد سلول‌های عضلانی 
صاف زیرین را تنظیم می‌کنند. گلیکوزآمینوگلیکان‌های 
هپاران سولفات تولید شده توسط سلول‌های اندوتلیال 
می‌توانن د تکثیر عضلانی صاف را تحت کنترل داشته باشند. 
به‌علاوه سلول‌های اندوتلیال در زمان تماس با تحریک‌های 
آسیب‌رسان مختلف می‌توانند فاکتورهای رشد و جذب مواد 
شیمیایی مثل فاکتور رشد مشتق از پلاکت" را تولید کنند 


1 - Platelete-drived growth factor 


که سبب مهاجرت و تکثیر سلول‌های عضلانی صاف عروق 
می‌شوند. تولید تنظیم نشده این مولکول‌های محرک رشد 
ممکن است سبب گسترش عضلات صاف در ضایعات 
اترواسکلروزی شود. 


سلول عضلانی صساف عروقی 

سلول عضلانی صاف عروقی که سلول اصلی AY‏ مدیای 
عروق خونی است به‌طور فعال در باتوبیولوژی عروقی 
مشارکت می‌کند. انقباض و شل شدن سلول عضلانی 
صاف در سطح شریان‌های عضلانی فشار خون» جریان 
خون موضعی و پس‌بار بطن چپ را کنترل می‌کند (مطالب 
زیر رانگاه کنید). تون وازوموتوری وربدها که توسط تون 
سلول عضلانی blo‏ سازمان‌دهی می‌شود ظرفیت وریدها 
را تنظیم می‌کند و روی پیش‌بار هر دو بطن اثر میگذارد. 
درنبود آسیب شرینی یا ela cal‏ مسلول‌های عضلاتی 
صاف عروق در بالغین به‌ندرت تکثیر می‌شوند. تکثیر و 
مهاجرت سلول‌های عضلانی صاف شریانی که همراه با 
تعدیل در عملک رد است. با محتوای پایینی از پروتئین‌های 
قابل انقباض و تولید بیشتر ماکرومولکول‌های ماتریکس 
خارج سلولی مشسخص می‌شود و می‌تواند منجر به پیشرفت 
تنگی شریانی در آترواسکلروز و بازآرایی شریانچه‌ها شود که 
سبب حفظ و گسترش هیپرتانسیون و پاسخ هیبرپلاستیک 
شریان‌های آسیب‌دیده با آنژیوپلاستی یا استنت‌گذاری» شود. 
در جربان خون sg)‏ مهاجرت و تکثیر عضلانی صاف قطعا 
در بیماری spy dort‏ ناشی از وضعیت جریان خون زیاد 
to‏ شانت‌های چپ به راست» شرکت دارد. چنین بیماری 
عروقی ریوی Ble‏ مهمی در درمان بسیاری از بیماران مبتلا 
به بیماری قلبی مادرزادی بالغین است. در میان مدیاتورهای 
دیگر RNA‏ کوچک به‌عنوان تنظیمکننده‌های قوی این 
تغییر و گذرا مطرح هستند که اهداف مداخلات جدید هسنند. 

سلول‌های عضلانی صاف حجم عمده‌ای از ماتریکس 
خارج سلولی عروقی ترش می‌کنن. تلد اضافی کلاژن, 
گلیکوزآمینوگلیکان‌ه ا سبب تغییر وضعیت در عملکرد و 
بیومکانی ک شریان‌های اف راد مبتلا به آترواسکلروز یا 
هییرتانسیون می‌شود. در شسریان‌های بزرگ‌تر الاستیک» 
الاستین ساخته شده توسط سلول‌های عضلانی صاف 
سپب حفظ ساختار طبیعی شریان و عملکرد همودینامیک 
آن می‌شسود. قابلیت شسریان‌های بزرگ‌تر منل آسورت 
برای ذخیره آنرژی جنبنشی در سیستول» خونرسانی بافتی 
در طول دیاستول را بالا می‌برد. سفتی شسریان‌ها ناشسی 
از افزاییش سن یابیماری که با فشار نبض پهن" 


2 - Widening Pulse Pressure 


پیووری پایه دستداه عدبی GE‏ 79( 
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همراه است پس‌بار بطن چپ را افزایش می‌دهد و با 
پیش‌آگهی ضعیفی همراه است. 

به مانند سلول‌های اندوتلیال» سلول‌های عضلانی صاف 
عروق صرفا به تحریکات التهابی Le‏ وازوموتور ناشی از آنواع 
سلولی دیگر پاسخ نمی‌دهند بلکه خودشان هم منبمی 
از این تحریکات هستند. به‌عنوان مثال در زمان تماس با 
اندوتوکسین باکتریایی یا محرک‌های پیش‌التهابی SD‏ 
سول‌های عضلانی صاف می‌تونند مدیاتورهای پیش 
انعقادی دیگر و سیتوکاین را تولید کنند. مشابه سلول‌های 
ندوتلیال پس از فسال سازی التهابی سلول‌های عضلانی 
صاف شریانی می‌توانند مدیاتورهای مستعدکننده Ay‏ 
ناد مشل فاکتور بافقتی» پروتئین ضد فیبرینول ز ۸1-1 و 
مولکول‌های دیگر تعدیل‌کننده نرومبوز و فیبرینولیز را تولید 
کنند. سلول‌های عضلانی صاف همچنین می‌توانند عوامل 
رشد اتوکرین تولید کنند که پاسخ‌های هیپرپلاستیک به 


عملکرد سلول عضلانی مساف عروتقی 

سلول‌های عضلانی صاف عروق تون رگ‌ها را کننرل 
می‌کنند. این سلول‌ها زمانی منقبض می‌شوند که توسط افزایش 
کلسیم داخل سلولی ناشی از ورود کلسیم در طول غشای پلاسما 
و آزاد سازی کلسیم از ذخایر داخل سلولی؛ تحریک می‌شوند 
(شکل ۲۶۵۰-۳). در سلول‌های عضلانی صاف عروقی» 
کانال‌های کلسیمی نوع L‏ وابسته به ولتاژ با دپلاریزاسیون غشاء 
باز می‌شوند که توسط پمپ‌های یونی وابسته به انرژی مثل 
پمپ سدیم -پتاسیم ATPase‏ و کانال‌های یونی مثل کانال 
پتاسیم حساس به کلسیم تنظیم می‌شوند. تغیب رات ناحیه‌ای 
در محتوای داخل سلولی کلسیم که جرقه‌ها یکلسیم نامیده 
می‌شوند در نتیجه ورود کلسیم از کانال کلسیمی وابسته به 
fly‏ است که از طریق فعالیت هماهنگ دسته‌ای از (Gla JAS‏ 
کلسیم حساس به ریانودین" در شبکه سارکوپلاسمیک ایجاد 
می‌شود )44 مطالب زیر نگاه کنید). جرقه‌های کلسیم به‌طور 
مستقیم محتوای کلسیم داخل سلولی را افزایش می‌دهند و 
yp loa‏ غيرمستقيم از طریق فعال‌سازی کانال‌های کلر سبب 
زیادشدن محتوای کلسیم JSD‏ سلولی می‌شود. ب‌علاوه 
جرقه‌های کلسیم سبب کاهش قدرت آنقباض عضله صاف 
می‌تسود که در نتیجه‌ی فعال سازی کانال‌های پتاسیم حساس 
به کلسیم با هدایت WL‏ هیپرپلاریزه کردن غشای سلولی و 
cyl pli‏ محدودیت بیشتر افزایش وابسته به ولتاژ در کلسیم داخل 
سلولی» ایجاد می‌شود. 


1 - Calcium Sparks 
2 - Rianodine-sensitive 


آگونیست‌های بیوشیمیایی هم محتوای داخل سلولی کلسیم 
را افزایش می‌دهد که در این صورت با فعال سازی وابسته 
به گیرنده فسفولیپاز LC‏ هیدرولی ز فسفاتیدیل اینوزیتول ۴ 
و ۵ بیس فسفات" و تولید دی اسیل گلیسرول (DAG)‏ و 
اینوزیتول ۱ و ۴ و ۵ تری‌فسفات*(,1۳) است. این مشتقات 
لیپیدی غشاء به‌نوست پروتئین کیناز ) "را فعال و محتوای 
داخل سلولی کلسیم را افزایش می‌دهند. به‌ع للاوه» اینوزیتول 
تری فسفات (,1۳) به گیرنده‌های خاص روی غشای شبکه 
سارکوپلاسمیک متصل می‌شوند و از این استخر ذخیره‌ای 
کلسیم انتشار کلسیم به سیتوپلاسم را افزایش می‌دهند. 

نقباض سلول عضلانی صاف عروقی اساسا با فسفریلاسیون 
زنجیره سبک میوزین کنترل می‌شود که در وضعیت 
یکنواخت ay‏ تعادل بین فعالیت کیناز زنجیره سبک میوزین و 
فسفاتاز زنجیره سبک میوزین بستگی دارد. کلسیم از طریق 
تشکیل کمپلکس کالمودولین" کلسیم کیناز زنجیره سبک 
میوزین را فعال می‌کند. فسفریلاسیون زنجیره سبک میوزین 
توسط این کیناز فعالیت ATPase‏ میوزین را تشدید و انقباض 
را افزایش می‌دهد. فسفاتاز زنجیره سبک میوزین» زنجیره 
سبک میوزین را دفسفریله می‌کند و نیروی انقباضی و فعالیت 
6 میوزین را کاهش می‌دهد. فسفریلاسیون زیر واحد 
متصل به میوزین (Thr695)‏ فسفاتاز زنجیره سبک میوزین 
توسط کیناز culled Rho‏ فسفاتاز را مهار و حساسیت دستگاه 
نقباضی به کلسیم را در دستگاه انقباضی تحریک می‌کند. 
کین از Rho‏ خودش توسط GTPase‏ کوچک RhoA‏ فعال 
می‌شود که با فاکتورهای تعویض کننده گوآنوزین تحریک و 
با پروتئین‌های فعال‌کنننده GTPase‏ مهار می‌شود. 

۳ و GMP‏ حلقوی هر دو از طریق مکانیسم‌های 
پیچیده سلول‌های عضلانی صاف عروقی را سل می‌کنند. 
آگونیست‌های Ly‏ با فعالیت از طریق گیرنده‌های rate‏ 
به پروتئین G‏ آدنیلیل سیکلاز را فصال می‌کند و ATP‏ 
را به AMP‏ حلقوی تبدیل می کند. اکسید نیتریک و 
پیتید ناتریورتیک دهلیزی هم به‌صورت مستقیم و هم 
از طریق گیرنده منصل به پروتئین 7 گوانیل سیکلاز 
را فعال و GTP‏ به GMP‏ حلقوی تبدیل می‌شود. ral‏ 
مواد به نوست پروتئین کین از A‏ و 6 را فعال می‌کنند 
که کین از زنجیره سبک میوزین را غیرفعال می‌کنند و 
تون سلول عضلانی صاف عروقی را کاهش می‌دهند. 


3 - Phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate 
4 - Diacylglycerol 

5 - Inositol L,4,5-triphosphate 

6 - Protein kinase C 
7 - Calmodulin 
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شکل ۶۵۵-۳ ۲. تنظیم میزان کلسیم سلول عضلانی صاف عروقی و انقباض وایسته به اکتومیوزین 
۸۵,56 آدنیلیل سیکلاز؛ ]1 Ang‏ آنژیوتانسین ۲ ANP‏ پینید ناتره پورتیک دهلیزی؛ 12۸6 دی‌اسیل گلیسرول؛ 171-1 اندوتلین ۱؛ G, proteinG‏ 


جی پروتئین جی؛ 1۳3 اینوزیتول ۱ ۴ و ۵ تری‌نسفات؛ MLCK‏ میوزین کیناز زنجیره سبک ؛ MLCP‏ فسفاتاززنجیره سبک میوزین؛ 


نورأپی‌نفرین؛ 


0 اکسید نیتریک؛ PGC‏ گوانیلیل سیکلاز مخصوص؛ 1۳2 فسفانیدیل اینوزیتول ۴و ۵ بیس‌نسفات؛ PKA‏ پروتئین کیناز ۸؛ PLC‏ فسفولیپاز 6؛ 
SGC‏ گوانیل سیکلاز محلول؛ SR‏ شبکه سارکوپلاسمی؛ VDCC‏ عکانال کلسیمی وایسته به ولتا 


به‌علاوه پروتئین کیناز G‏ می‌تواند yp bods‏ مستقیم با 
سوبسترای متصل به میوزین در فسفاتاز زنجیره سبک 
میوزین مداخله کند و فعالیت فسفاتاز را افزایش و تون 
عروقی را کاهش بدهد. در نهایت. مکانیسم‌های مختلف 
سیب کاهش‌های وابسته به اکسید نیتریک و با واسطه 
عروقی می‌شود که شامل: غیرفعال شدن وابسته به 
فسفریلاسیون در RHOA‏ کاهش تولید و تشسکیل TP3‏ 
فسفریلاسیون سوبسترای کیناز GMP‏ حلقوی وابسته به 
گیرنده 3 با مهار عملکرد گیرنده 1۳3 فسفریلاسیون 
فسفولامپان که فعالیت ATPase‏ کلسیم و ترزشح کلسیم 
در شبکه سارکوپلاس میک I;‏ آفزایش می‌دهد؛ Sa od‏ 
وابسته به پروتئگین کیناز G‏ در فعالیت ATPase‏ کلسیم 
غشای پلاسمایی» شاید با Colles‏ پمپ سدیم = پتاسیم 
60 یا هیپرپلاریزاسیون غشاء سلولی از طریق فعال 
سازی کانال‌های پتاسیمی وابسته به کلسیم است. 


تون سلول‌های عضلانی صاف عروقی توسط سیستم 
عصبی تون وم و اندوتلیوم در نسبکه‌های کنترلی YAS‏ 
منم سازمان‌دهی می‌شسود. نورون‌های اتون‌وم از 
ادوانتیس وارد لایه مدیای عروق خونی می‌شوند و تون 
سلول عضلانی صاف عروقی را در پاسخ به گیرنده‌های 
Las‏ و شیمیایی قوس آئورت و اجسام کاروتید و گیرنده‌های 
دمای پوست. تعدیل می‌کند. این اجزاء تتظیمی شامل 
قوس‌ه‌ای رفلکسی سریعالاثر هستند که توسط 
ورودی‌های مرکزی تعدیل می‌شسوند که به ورودی‌های 
حسی (بوبایی بینایی» تسنوایی و لامسه‌ای) و محرک 
حسی پاسخ می‌دهند. سه گروه عصب تون عروقی را 
تنظیم اتونوم می‌کنن د: سمپاتیک» که نوروترانسمیترهای 
tel‏ آن اپی‌نفریسن و نوراپی‌نفرین است؛ پاراسمپاتیک» 
که نوروترانسمیتر اصلی آن استیل‌کولین است. غیر 
آدرنرژیسک/ غیس رکولینرژی ک که دو تا زیرگ روه دارد: 


SOP ee ee IIT Se‏ سزوسي 


۷ 
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نیتررژیک! که نوروترانسمیتر اصلی آن اکسید نیتریک 
(NO)‏ و پپتیدرژیک که نوروترانسمیترهای اصلی آن شامل 
ماده P‏ پپتید روده‌ای وازواکتی و پپتید وابسته به ژن 
کلسی‌تونین" و ATP‏ است. 

هر کدام از این نورونرانسمیترها از Fa yb‏ گیرنده‌های 
خاصی روی سلول عضلانی صاف عروقی عمل می‌کنند 
که کلسیم داخل سلولی و در نتیجه تون نقباضی 
را تعدیل می‌کنند. نوراپی‌نفرین گیرنده‌های آلفا و 
اپی‌نفرین گیرنده‌های LAW‏ و Ley‏ (گیرنده‌ه ای آدرنرزیک) 
را فصال می‌کنند؛ در اغلسب عسروق خونی نورایینفرین 
گیرنده‌های آلفا۱ بعد از محل اتصال را در شسریان‌های 
ببزرگ و گیرنده‌های آلفا ۲ را در شریانچه‌ها و شریان‌های 
کوچک فعال می‌کند که باعث اقب اض عروقی 
می‌شود. اغلب عروق خونی روی سلول‌های عضلانی 
صاف عروقی گیرنده‌های آدرنرژیک بتا-۲ دارند و 
به آگونیست‌های بتا از طریق شل شدن وابسته به 
۳ حلق وی پاسخ می‌دهند. استیل‌کولین آزاد سده از 
نورون‌های پاراسمپاتیک به گیرنده‌های موسکارینی" روی 
سلول‌های عضلانی صاف عروقی متصل می‌شود AS)‏ 
به پنج زیرگ روه دارند ۷01-5 وشل شدن عروق حاصل 
می‌شود. بهعلاوه اکسید نیتریک (NO)‏ نورون‌ه ای 
پیش‌سینایسی را برای آزاد سازی استیل کولین تحریک 
می‌کنند که باعث آزاد شدن اکسید نینریک (NO)‏ از 
اندوتلیوم می‌شود. نورون‌های نیتررژیک اکسید نیتریک 
(NO)‏ تولید شده توسط اکسید نیتریک سنتاز عصبی Vy‏ 
آزاد می‌کنند که شلی سلول عضلانی صاف عروقی 
را از طریق مکانیسم‌های وابسته به GMP‏ حلقوی 
و مستقل توضیح ooh‏ ده در بالاء سبب می‌شوند. 
نوروترانسمیترهای پیتیدرژیک تماما وازودیلاتورهای قوی 
هستند چه به‌صورت مستقیم و چه از طریق آزاد سازی 
اکسید نیتریک وابسته به اندوتلیوم عمل می‌کنند که 
باعث کاهش تون سلول عضلانی صاف می‌شوند. 
برای مطالعه جزئیات فیزیول وژی مولکولی سیستم عصبی 
اتونوم فصل ۴۵۴ را ببینید. 

آندوتلیوم تون سلول عضلانی صاف را از طریق تولید 
مستقیم مواد مژثر مختلف مشل اکسید نیتریک {NO)‏ 
پروستاسیکلین» سولفید هیدروژن و فاکتور هیپربلاریزه‌کننده 


i - Nitrergic 
2 - Calcitonin gene-related peptide 
3 - Muscarinic receptors 


آزاد شده از آندوتلی cpg‏ تعدیل می‌کند که تمام این‌ها 
سبب شلی عروق و اندوتلین باعث تنگی آن‌ها می‌شوند. 
آزاد سازی این مواد She‏ اندوتلیال از تون سلول عضلانی 
صاف عروقی از طریق مکانیکی (استرس» فشار سیکلیک 
و غیسره) و واسطه‌های بیوشیمیایی (آگونیست‌های 
پورینرژیک" آگونیست‌های موسکارینی» آگونیست‌های 
پپتیدرژیک) با واسطه‌های بیوشیمیایی که به صورت 
اختصاصی بر هر کلاس گیرن ده اندوتلیال عمل SS (ce‏ 
تحریک می‌شود. علاوه بر این تعدیل‌کننده‌ه ای 
موضعی پاراکرین تون Jolin‏ عضلانی صاف tgs‏ 
واسطه‌های موجود در جریان خون هم می‌توانند روی 
تون سلول عضلانی صاف عروقی موّثر باشند که 
شامل نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین,» وازوپرسین, اتژیوتانسین ۲ 
برادی‌کینین و پپتیدهای ناتریورتیک (پپتید ناتریورتیک 
دهلیزی [ANP]‏ پیتید ناتریورتیک مغزی {BNP]‏ 
پیتبد ناتریورتیک نوع (CNPIC‏ و پپتید ناتریورتیک 


Se‏ »و 


((DNP] F panel Add‏ ات که در Cy YL‏ شدهاند. 


رشد عروق خونی جدید می‌تواند در پاسخ به شرایطی مثل 
هیپوکسمی مزمن و ایسکمی بافتی ایجاد شود. فاکنورهای 
رشد شامل فاکتور رشد اندوتلیال عروقی (۷۳0۳) و انواع 
فاکتور رشد فیبروبلاست(۳00۳) ۱ آبشاری را فصال می‌کنند 
که پرولیفراسیون اندوتلیال و تشکیلات clade)‏ با pl‏ آنزیوژنر ! 
را تحریک می‌کند. مولکول‌های راهنما» شامل اعضای 
خانواده سمافورین" از پپنیدهای ترشح شده الگوی عروق 
خونی را که توسط جنب یا دفع لوله‌های اندوتلیال پدید 
آمده « هدایت می‌کند. توسعه شبکه‌های عروقی کولترال در 
aS RSet | AOR,‏ ابیرقت وم اند 
از فسال is‏ انتخابی سلول‌های اجدادی اندوتل ال ایجاد 
شود که ممکن است در دبواره عروق خونی مستقر باشند 
با از مغز استخوان به بافت ایسکمیک منتقل شوند. آرتریوژنز 


4 - Endothelium-derived hyperpolarizing factor 
5 - Purinergic agonists 

6 - Dendroaspis natriuretic peptide 

7 - Regeneration 

8 - Vascular Endothelial Growth Factor 

9 - Fibroblast Growth Factor 

10 - Angiogenesis 

11 - Semaphorin 
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واقعی یا تولید رگ خونی جدید که دارای هر سه AY‏ باشد 
به‌طور طبیعی در سیستم قلبی عروقی پستانداران بالغ دیده 
نمی‌شود. مکانیسم‌های مولکولی و سلول‌های اجدادی که 
می‌توانند منجر به ایجاد عروق خونی جدید شوند تحت 
مطالعه هستند(فصول۸۸ ۸٩6‏ و .)٩۰6‏ 


در ie‏ دهه pel‏ پیشرفت‌هایی در تشخیص تفاوت‌های 
ژنتیکی زمینه‌ساز تغیسرات فٍردی در پاسخ‌های عروقی 
به داروها حاصل شده است. تعداد زیادی از محققان 


روی گیرنده‌ها و آنزیم‌ه ای مرتبط با تعدیل عصبی - 


هورمونی عملکرد عروقی و همچنین آنزیم‌های SHS‏ 
متابولیزه‌کننده داروهای She‏ روی تون عروقیء تمرکز 
پاسخ عروقی اغلب (امانه به‌طور (CB‏ با تفاوت‌های 
است. به نظر می‌رسد که برخی از امن پلی‌مورفیسم‌ها 
آلل‌های مختلف در گروه‌های نژادی خاص دارند. 


ساختارقلیی 

در حدود سه‌چهارم توده بطنی از کاردیومیوسیت‌ها 
باط ول ۶۰-۱۴۰ میکرومتر و قطر ۱۷-۲۵ میکرومتر 
تشکیل تاه ee al‏ (شکل ۲۶۵-۸). صر سلول 
حاوی رشته‌های میله‌ای متعدد (میوفیبریل‌ها) است که 
در طول سلول قرار گرفته است و از ساختارهای تکراری 
به سم سارکومرها تشکیل له ان رخ سیتوپلاسم بسن 
میوفیبریل‌ها از اجزای سلولی دیگر سامل هسته منفرد 
مرکزی میتوکندری متعدد و سیستم غشایی داخل سلولی 
به نام شبکه سارکوپلاسمی تشکیل شده است. 

سارکومر واحد ساختاری و عملکردی انقباض است که 
از طربق میکروسکوپ الکترونی دیده می‌شوند قرار گرفته 
در محدوده‌های سارکومر باننهای تیره 9 روشن به‌صورت 
متناوب قرار دارند که در زیر میکروسکوپ نوری به فیبرهای 
میوکارد نمای خطدار می‌دهد. در مرکز سارکومر باند تیره‌ای 
با Job‏ ابت WO)‏ میکرومتر) وجود دارد که A SIL‏ نامیده 
می‌شسود و در کنار دو باند روشن‌تر به‌نام باندهای LT‏ طول 


متغیر قرار دارد. سارکومر عضله قلب مشابه عضله اسکلتی از 
دو دسته میوفیلامان‌های اتصال داده شده» تشکیل شده است. 
فیلامان‌های ضخیم‌تر که اساسا از پروتئین میوزین" تشکیل 
شده‌اند he‏ باند aks he‏ ین حدودا ۱۰ (۱۰۰ 
etalk, am eaara ees‏ 
A‏ کشیده شده‌اند و bgt‏ قطر ۵ نانومتر )+ ۰ آنگستروم) و 
طول ۱ میکرومتر دارند. بنابراین فیلامان‌های ضخیم و نازک 
فقط در باند تیره‌ی A‏ روی هم فرار می‌گیرن د» درصورت ی که 
باند I‏ (روشن) فقط حاوی فیلامان‌های نازک است. در 
مطالعات میکروسکوپ الکترونی» ممکن است پل‌هایی 
تن فیلامان‌های نازک و ضخیم در باند od A‏ شوند که 
رآس‌های میوزین هستند و به فیلامان‌های اکتین متصل 
می‌شوند )44 مطلب زیر نگاه کنید). 


مدل فیلامانی برای انقباض عضله بر این مشاهده 
اساسی تکیه دارد که هر دو فیلامان‌های ضخیم و نازک 
Job‏ کلی ابنتی در هر دو مرحله انقباض و شل شدن 
p> aA‏ رانده می‌شوند. در این حین» بان د A‏ طول 
ابتسی دارد درصورت AS‏ باند I‏ کوتاه می‌شود 9 خطوط Z‏ 
بههسمت هم دیگر حرکت می‌کنند. 

میوزین یک پروتتین فیسری غیرقرینه و پیچیده است 
که حجم مولکولی حدود ۵۰۰۰۰۰ دالتون دارد. از لحاظ 
ساختار حاوی یک قسمت میله‌ای با طول ۱۵۰ نانومتر 
9 ۱۵۰ آنگستروم) و یک قسمت کروی در انتها (سر) استکن 
این اجزای کروی میوزین پل‌های بین اکتین و میوزین 
را تشکیل می‌دهند که محل فعالیت ATPase‏ است. در 
تشکیل میوفیلام ان ضخیسم که jl‏ شوه ۳۰۰ مولکول 
میوزیسن طولی تشکیل شده است» سگمان‌های میله‌ای از 
طریق چیدمان منظم و قطبی طوری قرار می‌گیرند که 
زوائد قسمت‌های کروی به‌سمت خارج باشند تا بتوانند 
بااکتین واکنش بدهند و نیروی کافی و کوتاهشدگی 
ایجاد کنند (شکل ۴۲۶ -۲۶۵۵). 

آکتین حجم مولکولی حدود ۴۷۰۰۰ دارد. فیلامان نازک 
ماریبچ دولابه‌ای از دو زنجیره مولکول‌های oes!‏ دارد 
که روی یک مولکول 2 بزر زرگتر ی تروپومیوزین" & 


1- Myosin 
2 - Actin 


3 - Tropomyosin 


(ge Set RY SIP‏ تز وهی 
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Ca2+ 


“trigger, 
9: بت‎ 
leaves 


Contract Relax 


Systole 


می‌خورند. گروهی از پروتئین‌های تنظیمی شامل تروپونین 
Cel‏ و 1" با فواصل منظم روی این فیلامان قرار گرفته‌اند 
(شکل ۲۶۵۶-۵). در مقایسه با cpp june‏ اکتین فاقد فعالیت 
آنزیمی درون‌زاه است‌آما ب‌صورت برگشت‌پذیر در حضور 
ATP‏ ویون کلسیم به میوزین متصل می‌شود. یون کلسیم 
۰6 میوزین را فعال می‌کند که به‌ترتیب ATP‏ را 
به‌عنوان منبع انرژی آنقباض می‌شکند (شسکل ۲۶۵6-۵). 
ATPase culled‏ میوزین میزان تشکیل و شکست اکتومیوزین 
و نهایتا سرعت انقباض عضله را تعیین می‌کند. در عضله 
منقبض‌نشده تروپومیوزین از این اثر متقابل جلوگیری 
می‌کند. تیتین" (شکل (YF OE-FD‏ پروتئین میوفیبریلی» 
انعطاف‌پذیر و بزرگی است که میوزین را به خط 2 متصل 


1 - Troponins ) ۱0 T 
2 - Titin 


شکل ۲۶۵-۴ 

A‏ نشان می‌دصد که میوسیت‌ها 
موف رای els‏ رارق ان 9 رفن 
اساسی تغییر کلسيم در سیتوزول میوکارد 
را نشان می‌دهد. یون‌های کلسیم که 
به‌طور شماتیک از طریق کانال کلسیم که در 
پاسخ به موج دپلاریزاسیون بارز می‌شوند. 
وارد می‌شوند. این Lease‏ آزادسازی 
بیشتر کلسیم را از شبکه سارکوپلاسمی 
تحریک می‌کنند بنابراین سیکل انقباض- 
شل‌شدن شروع می‌شود. نهایتا؛ مقدار 
کمی یون کلسیم وارد شده به سلول از 
طریق مبادله‌کننده سدیم و کلسیم سلول 
را ترک می‌کند که نقفش کم‌تری برای 
بمب سارکولمی کلسیم دارند تقایل نمی 
پذیر اکتین و میوزین در زمان (3) سیستول, 
که کلسیم بیشترین مقدار را دارد و (C)‏ 
is‏ رمانی که Sees‏ رین Hie‏ 
را دارد. نشان داده شده است. D‏ سرهای 
میوزین که به فیلامان‌های ضخیم متصل 
شده‌اند با فیلامان‌های نازک اکتین واکنش 
0 می‌دهند. 


می‌کند؛ کشش و انبساط آن در الاستیسیته قلب شرکت 
می‌کند. دیستروفین" پروتئین طولانی اسکلت سلولی است 
که دارای یک محدوده اتصال به اکتین و یک محدوده با 
انتهای کربوکسی است که به کمپلکس دیستروگلیکان" در 
محل اتصال روی غشاء سلول متصل می‌شود و بنابرایین 
در نواحی متصل dy‏ میوسیت‌های انقباض‌کننده مجاور 
سارکومر را به غشاء سلول وصل می‌کند. موتاسیون‌های 
اجزای کمپلکس دیستروفین» منجر dy‏ دیستروفی عضلانی 
و کاردیومیوپانی می‌شوند. 

در زمان فعال شدن میوسیت قلبیء کلسیم به یکی از 
سه جزء هتروتریمر تروپونین C‏ متصل می‌شود که تغییر 
ساختاری در پروتئین تنظیمی تروپومیوزین ایجاد می‌کند که 


3 - Dystrophin 
4 - DyStroglycan 
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1. ATP hydrolysis 


£6 ۰ * . 7 ده‎ 
SS ۱ 
Relaxed, energized 


Actin 2. Formation of 
active complex 


4. Dissociation of 
actin and myosin 


dissociation 


ست و 


Rigor complex Active complex 


شکل ۵۵-۵ ۲۶. چهار مرحله انقباض و شل شدن عضله قلبی. 

در عضله درحال استراحت (fb)‏ (شکل سمت چپ وبالا) ۸7۳ به پل‌های متقاطع میوزین که فیلامان‌های ضخیم و نازک را جدا می‌کنند. متصل می‌شود. 
مرحله اول: هیدرولیز ATP‏ باند شده dy‏ سر میوزین توسط ناحیه ATPase‏ روی سر میوزین انرژی شیمیایی نوکلئوتید را به پل عرضی فعال منتقل می‌کند 
(راست وبالا). زمانی که میزان یون کلسیم سیتوزول پایین است. مثل عضله در حال استراحت, واکنش نمی‌تواند پیشرفت کند چون کمیلکس تروپومیوزین و 
تروپونین روی فیلامان Sit‏ اجازه مداخله محل‌های فعال روی اکتین با پل‌های عرضی را نمی‌دهند. بنابراین» حتی در زمان تأمین انرژی پل‌های عرضی, آن‌ها 
نمی‌توانند با اکتین برخورد کنند. مرحله دوم: زمانی که کلسیم باند شده با تروپونین/)محل‌های فعال روی فیلامان نازک را بارز ساخت اکتین با پل‌های عرضی 
میوزین مداخله و یک کمپلکس فعال را تشکیل می‌دهند (پایین و راست) که انرزی مشنق از ATP‏ در پل عرضی باند شده با اکتین حفظ می‌شود جاپی که 
هنوز تغییر محل ندارد. مرحله سوم: زمانی که ADP‏ پل عرضی جدا می‌شود. عضله منقیض می‌شود. این مرحله باعث تشکیل کمپلکس با انرژی پایین 
می‌شود (پایین و چپ) که انرژی شیمیایی مشتق از هیدرولیز ATP‏ برای کار مکانیکی (حرکت ردیفی پل عرضی) مصرف می‌شود. مرحله چهارم: عضله به 
زمان قبل از انقباض برمی‌گردد. چرخه زمانی که مولکول جدید ATP‏ به کمپلکس متصل می‌شود و پل عرضی را از فیلامان نازک جدا کند پایان می‌یابد. این 
چرخه تا زمان جدایی کلسیم از تروپونین) موجود در فیلامان نازک ادامه پیدا می‌کند که باعث می‌شود پروتئین‌های انقباضی به وضعیت قبل از انقباض وپل 
به مرحله دارای انرژی برگردند. ADP‏ آدنوزین دی‌فنسفات؛۳ ۵:۲ آدنوزین تری‌فسفات؛ ATPase‏ آدنوزین تری‌فسفاتاز, 


این تغییر محل‌های اثر اکتین را در معرض قرار می‌دهد 
(شسکل ۵ ۲۶۵۶). تقابل pl‏ مکرر بین سرهای میوزین و 
فیلامان‌های اکتین سیکل پل زدن" نامیده می‌شود که باعث 
لیز خوردن آکتین روی فیلامان‌های میوزین می‌شود که در 
نهایت» alas‏ کوتاهه و کشش oul‏ می‌شسود. سیس شکستن 
(شکل لس 6 تا زمانی که کلسیم کافی وجود داشته 
adh‏ به‌طور دوره‌ای اتصال بین اکتین 9 میوزین شکسته و 
سطح بحرانی که کمپلکس تروپومیوزین - تروپونین دوباره از 
اتصال بین میوزین و فیلامان‌های اکتین جلوگیری می‌کند 


1 - Cross-Bridge Cycling 


قطع می‌شوند (شسکل ۲۶۵6-۶). 

کلسیم داخل سیتوپلاسمی تعیی نکننده اصلی وضعیت 
را تحرسک می‌کنند (محرک اینوت روپ (Cie‏ شامل 
گلیکوزیده_ای دیژیتال و آگونیست‌های بت Sah ipl‏ 
کلسیم را در مجاورت میوفیلامان‌ها افزایش می‌دهند 
که به gd digi‏ سیکل پل زدن را oly‏ می‌اندازند. 
افزایش رفت و آمد تکانه‌ای در اعصاب آدرنرژیک قلبی در 
نتیجه آزادی نوراپی‌تفرین از پایانه‌های عصبی آدرنرژی ک 
ق شیاه مب کرد را عحرک‌هی کی زو او فان 
گیرنده‌های بتای میوکارد را فعال می‌کند که این امر 
از طریق پروتئین وصل شونده به نوکلئوتید گوانین- 


—+ 


IT‏ ور ي 1 rn‏ سجي روص 
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Gs‏ انجام می‌شود که آنزیم J isl‏ سیکلاز را فعال 
می‌کند که باعث تشکیل دومین پیامبر داخل سلولی 
AMP‏ حلق وی از ATP‏ می‌شسود JSS)‏ ۶- :۵ ۲۶). 
AMP‏ حلقوی سپس پروتئین کین از A (PKA)‏ را فسال 
می‌کند که کانال کلسیمی موجود در سارکولم میوکارد را 
فسفریله می‌کند و بنابراین ورود کلسیم به داخل میوسیت 
را افزایش می‌دهد. عملکردهای دیگر پروتئین کیناز ۸ در 
زیر بحث شدهاند. 

شبکه سارکوپلاسمی" (SR)‏ (شکل 4۲۶۵6۷ شبکه‌ای 
برکت ار ERIE‏ دای اوه .هم اسلت که 
میوفیبریل‌ها را در بر دارد. توبول‌های قرار گرفته به صورت 
طولی سطوح سارکومرهای منفرد را به دقت می‌پوش اند اما با 
خارج سلول ارتباطی ندارد. به هر حال توبول‌های عرضی 
یاسیستم T‏ هم از لحاظ عملکرد و هم ساختار با شبکه 
سارکوپلاسمی به‌طور نزدیک مرتبط هستند. توبول‌های 
T‏ توسط فرورفتگی‌های لوله‌ای شکل در سارکولما شکل 
می‌گیرند که در طول خطوط 2 یعنی انتهای سارکومر در 
فیبر میوکارد گسترش می‌یابند. 


در وضعیت غیر JLab‏ ساول قلبی از لحاظ الکتریکی 
قطبی است. سطح داخلی نسبت به خارج قلب بار منفی 
دارد که پتانسیل غشابی ۸۰ تا۱۰۰ میلی‌ولت را ایجاد 
می‌کند (فصل ۲۷۳۵). سارکولما که در وضعیت استراحت 
به میزان زیادی نسبت به سدیم نفوذپژیر است پمپ 
سدیم -پتاسیمی دارد که انرژی‌اش از ATP‏ تأمین می‌شود 
و سدیم را از سلول خارج می‌کند. این پمپ نقش حیاتی 
در یتانسیل استراحت دارد. بنابراین غلظت یتاسیم Sh‏ 
Jol‏ به‌نسبت بالا و غلظت سدیم پایین‌تر است اما 
غلظت سدیم خارج سلولی YL‏ و غلظت پتاسیم بایسن 
است. به صورت هم‌زمان در زمان استراحت کلسیم 
خارج سلولی از کلسیم آزاد اخل سلولی بسیاربیشتر است. 

پتانسیل عمل چهار از دارد JS)‏ ۲۷۲۳۵-۱3). در 
مرحله کفه پتانسیل عمل (فاز ۲) جریان آهسته رو به 
داخل از طریق کانال‌های کلسیمی نوع بآ در سارکولما 
وجود دارد (شسکل F de -V‏ 7( جربان دپلاریزه‌کنن ده نه 
فقط در سطح سلول پیشرفت Sh AS po‏ ه از طریسق 
سیستم Vo ag‏ 7 به عمق سلول نفوذ می‌کند. مقدار 
دقیق کلسیم که از سیستم T‏ و سارکولما عبور می‌کند 


| -Lusitrop 
| 
2 - Sarcoplasmic Reticulum 


City‏ کم است و به نظر می‌رسد برای فعالیست 
کامل دستگاه انقباضی ناکافی باشد. به هر حال این 
جریان کلسیم مقادی ر خیلی بیشتر کلسیم را از شبکه 
سارکوپلاسمی NF)‏ می‌کند AS‏ آزاد یکلسیم وابسته به 
داخل سیتوپلاسمی و بنابراین انقباض میوکارد است. 
کلسیم از شبکه سارکوبلاسمی از طریق JUS‏ آاد سازی 
گلسیمی که ایژومری از گيرننه ریانوتین" است ARYR2)‏ آزاد 
می‌شود که کلسیم داخل سیتوپلاسمی را کنترل می‌کند و 
در کلسیم می‌شود که جرقه‌های کلسیم" نامیده می‌شوند. 
تعدادی پروتئین‌های تنظیمی شامل کلستابین/ گیرنده 
ریانودین (RYR2)‏ و آزاد سازی کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی 
را مهار می‌کنند. پوتتین AJLS‏ (۳۲6۸)کلستاین را از 
گیرننده ریانودین (RYR2)‏ جدا می‌کند و آزادسازی کلسیم را 
زیاد می‌کند و بنابراین باعت افزایش قدرت انقباضی میو کارد 
می‌شود. سطح زیادی کاتکولامین پلاسما و آزادسازی 
نوراپی‌نفرین توسط سمپاتیک قلبی سبب هیپرفسفریلاسیون 
پروتتین کیناز (PKA) A‏ می‌شود که گيرنده رینودین 
(RYR2)‏ را از کلستانین ۲ تخلیه می‌کند که این yal‏ سبب 
PN ep cle oS Att‏ 
در انقباض قلب می‌شود که در تتیحه نارسایی قلب ایحاد 
sheets gals‏ که سا pile Kyo LS‏ 
میوفیبریل‌ها منتشر می‌شود که در آن‌جا با تروپونین C‏ ترکیب 
می‌شود (شکل ۵:۰۶ ۲۶). با سرکوب مهارکنن ده آنقباض» 
se sg cee‏ فطل سیک دوع شون رما 
ریلاریزاسیون» فعالیت پمپ کلسیم در شسبکه سارکوپلاسمی, 
کلسیم ATPase‏ شبکه سارکوپلاسمی (SERCA2a)‏ دوباره 
کلسیم را بر عکس گرادیان انباشته می‌کند و کلسیم با 
اتصال به پروتئی نکلسکسترین" در شبکه سارکوپلاسمی 
ذخیره می‌شولد. انباشته شدن دوباره کلسیم روندی نیازمند 
مهار تعامل اکتومیوزین مسئول انقباض پایین می‌آورد و در 
ایین صورت منجر به شل شدن میوکارد می‌شود. همچنین 
جابجایی کلسیم با سدیم در سارکولما وجود دارد که کلسیم 
سیتوپلاسمی را کاهش می‌دهد (تسکل ۵۵-۷ ۲۶). پروتئین 


3 - Ca2+- induced Ca2+ release 
4 - Ryanodine receptor 
5 -Calcium sparks 

6 - Calstabin 

7 - Calsequestrin 
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Time 
Pattern of contraction 


۵ - Adrenergic agonist 


Via protein Be A 


شسکل -F‏ ۲۶۵6. دستگاه‌های سیگنال 
علامت دهنشده در just‏ اینونتسروپ 9 
زیتروپ" (تشدید شل شدن) تحریک 
Ly‏ آدرنرژیک. 
زمانی که آگونیست Ly‏ آدرنرژیک با گیرن ده بتا 
متصل شد. گروهی از تغییرات وابسته به پروتئین 
G‏ سبب Jad‏ شدن آدنیلیل سیکلاز و تشکیل 
آدنوزین منوفسفات حلقوی» می‌شود (CAMP)‏ 
آدنوزین مونوفسفات حلقوی از طریق پروتئین 
کیناز A‏ برای تحریک متابولیسم عمل می‌کند 
(چپ) و پروتئین کانال کلسیم را فسفوریله می‌کند 
(راست. درنتیجه احتمال باز شدن کانال کلسیم 


“i‏ بیشتر و حرکت یون‌های کلسیم در طول سارکولم 
ert)‏ یم (SL)‏ توبول T‏ افزایش می‌یابد. این یون‌های 
lipolysis‏ * کلسیم برای افزایش کلسیم سیتوزولی و فعال 
*citrate cycle = ADP +P, /‏ سازی (lee eS pass‏ شبکه 
سارکوپلاسمی (SR)‏ آزاد می‌کنند. چنین یون‌های 
Bs 0‏ کلسیم میزان شکست آدنوزین تری‌نسفات 
Myosin NO‏ را برای تشکپل آدنوزین دی‌نسفات (ADP)‏ و 
نی ates‏ فسات el ORD es ants Sis‏ می‌دهند. 
pee a‏ افزایش فعالیت ATPase‏ میوزین نمایانگر افزایش 

Increased 


سرعت انقباض و فعالیت بیشتر تروپونین ) است 
که افزایش حداکثر نیرو را توضیح می‌دهد. افزاایش 
داده می‌شود که آدنوزین منوفسفات حلقوی 
همچنین پروتئین نسفولامبان را که روی غشای 
وسرعت بازجذب کلسیم به شبکه سارکوپلاسمی 


* 1. rate of contraction 
B < 2. peak force 
3. rate of relaxation 


را انزایش می‌دهد. این حالت شل شدن بیشتر عضله را توضیح می‌دهد. ۳ نسفریلاسیون؛ PL‏ فتسفولمیان؛ Toll‏ تروپونین A‏ 


کیناز (PKA) A‏ وابسته به AMP‏ حلقوی, فسفولامبان! که 
یک پروتئین شبکه سارکوپلاسمی است. را فسفوریله می‌کند. 
فسفولمبان پمپ کلسیم را فعال و بازجذب کلسیم از شبکه 
را افزایش می‌دهد و مقادیر بیشتر کلسیم را توسط شبکه 
سارکوپلاسمی برای آزاد شدن فراهم می‌کند و در نتیجه 
انقباض را تحریک می‌نماید. 

بنابرایین ترکیب غشاء سلولی» توبول‌های عرضی و شسبکه 
سارکوپلاسمی ol om‏ با توانایی آن‌ها برای انتقال پتانسیل 
عمل و آزادسازی و سپس تجمع مجدد کلسیم نقش اساسی 
تغییرات فارماکولوژیک هر یک از اجزا با هر اتیولوژی 
می‌تواند این عملکردها را تخریب کند. 


رس سید دسج همه وی میحر nt‏ یس 


1 - Phospholamban 


میزان کوتاه شدگی عضله قلب و در نتیجه حجم ضربه‌ای 
«yey‏ در قلب سالم به سه اثر بستگی دارد: 
(۱) طول عضله در زمان شسروع انقباض به عبارت دیگر 


پیش‌بار؟ 
(۲) کششی که عضله برای پیشرفت در طول انقباض به کار 
می‌گیرد به عبارت دیگر پس‌بار" 


(۲) قدرت انقباضی" عضلهه» dy‏ عبارت دیگر محدوده و 
سرعت کوتاه شدگی عضله با هر ity‏ 9 پس‌بار 
تعیینکننده‌های gh sin hel‏ پس‌بار و قدرت انقباضی 
در جدول ۲۶۵-۲ نشان داده شده است. 


2 - Preload 
3 - Afterload 
4 - Contractility 


ay SF We ae eZ 


eye 


=F ww 
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شکل ۷- ۲۶۵۵. ورود کلسیم 9 


ae‏ ساختارهای کلیدی در گیر در زوج 
شدن تحریک - انقباض. 
نلش‌ها نشان دهنده جریان یون کلسیم 


هستند. میزان ضخامت هر فلشی 
نشان دهنده میزان جریان کلسیم است. 
دو چرخه کلسیم. زوج شدن تحریک - 
ee oe‏ 
چرخه بزرگتر کاملاً داخل سلولی است و 
شامل ورود یون کلسیم به داخل و خارج 
رتیکول وم سارکوپلاس میک و نیز متصل و 
آزاد شدن کلسیم به تروپونین ) است. 
چرخه کلسیم خارج سلولی کوچک‌تر 
زمانی روی می‌دهد که این کاتیون به 
داخل و خارج سلول حرکت می‌کند. 
پتانسپل whee‏ کانال‌های کلسیمی 
غشای پلاسمایی را باز می‌کند تا اجازه 
ورود غیر JLab‏ کلسیم از مایم خارچ 
سلولی به داخل سلول را بدهد (فلش 
(A‏ تنها قسمت کوچکی از کلسیم که 
به‌طور مستقیم وارد سلول می‌شود. 
پروتئین‌های انقباضی را فعال می‌کند 
(فلش (Al‏ چرخه خارج سلولی وقتی 
کامل می‌شود که یون کلسیم به‌طور 
فعال به بیرون و به مایم خارج سلولی 


منتقل می‌شود که این امربا جریان غشای پلاسمایی که توسط تعویض کننده سدیم کلسیم (قلش 31) و پمپ کلسیم غشای پلاسما (فلش (B2‏ 
انجام می‌شود. در چرخه کلسیم داخل سلولی, آزاد شدن کلسیم غیرفعال از طریق کانال‌های موجود در سیسترن (فلش (C‏ 9 مهار انقباض انجام 
می‌شود. برداشت فعال کلسیم با پمپ کلسیم شبکه سارکوتوبولار (فلش (1) قلب را شل می‌کند. انتشار کلسیم در شبکه سارکوپلاسمیک (فلش 
)این کاتیون فعال کننده را به سیسترن باز می‌گرداند که در آنجا در کمپلکس همراه با کلسکسترین و سایر پروتئین‌های متصل شونده به کلسیم 
ذخیره می‌شود. زمانی که کلسیم آزاد شده از رتیکولوم سارکوپلاسمیک به تروپونین ) متصل می‌شود (فلش (E‏ سیستول را شروع می‌کند. کاهش 
یون کلسیم سیتوزول توسط شبکه سارکوپلاسمیک منجر به جدایی این یون از تروپونین می‌شود (فلش F‏ 9 قلب را شل می‌کند. کلسیم همچنین 


بین میتوکندری و سیتوپلاسم حرکت می‌کند. 


پیش‌بار طول سارکومرها را در زمان شروع انقباض معین 
می‌کند. طول سارکومرها در قوی‌ترین انقباض حدود ۲/۲ 
میکرومتر است که این طول آرایش دل‌خواهی را برای تعامل 
دو دسته میوفیلامان مهیا می‌کند. همچنین طول سارکومر 
میزان فعال‌سازی سیستم انقباضی یعنی حساسیت به کلسیم 
را تنظیم می‌کند. مطابق این موضوع که فعال سازی وایسسته 
به طول نام داره حساسیت میوفیلامان به کلسیم در بیشترین 
طول مناسب سارکومر بیشترین میزان را دارد. ارتباط بین 
طول اولیه فیبرهای عضلاتی و نیروی ایجاد شده بیشترین 


[ - Length-dependent activation 


آهمیت را در عملک رد عضله قلب دارد. اين ارتباط پایه قانون 
استارلینگ" را در مورد قلب نسان می‌دهد که در یک محنوده 
مشخص, نیروی انقباضی قلب به Job‏ عضله قلب در پایان 
دیاستول بستگی دارد در قلب سالم طول عضله قلب در پایان 
دیاستول به حجم بطن در پایان دیاستول مربوط است. 


گاه از فشار انتهای دیاستولی بطن چپ یا «فشار پرشدگی» به 
عنوان تخمینی از حجم پایان دیاستولی استفاده می‌شود. در قلب 
منفرد و یاقلب و ریه حجم ضربه‌ای به‌طور مستقیم با طول 
اتتههای دیاستولی فیبر (پیش بار) و به‌طور معک وس با مقاومت 


2 - Starling’ s law 
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شریانی (پس بار) تغییر می‌کند و با نارساشدن قلب یعنی کاهش 
قدرت نقباضی, با حجم پایان دیاستولی طبیعی یا حتی افزایش 
يافته قلب حجم ضربه‌ای کمتری را پمپ می‌کند. ارتباط On‏ 
فشار پایان دیاستولی بطن و عملکرد ضربه‌ای آن (منحنی عملکرد 
بطنی) توضیح خوبی از سطح قدرت انقباضی قلب در ارگانیسم 
سالم است. افزایش قدرت انقباضی باعت شیفت منحنی عملکره 
بطنی به‌سمت بالا و چپ می‌شود (عملک رد ضربه‌ای بیشتر 
در هر سطحی از فشار پایان دیاستولی بطن یا حجم پایان 
دیاسئولی پایین‌تر در هر سطحی از کار ضربه‌ای4 در صورتی که 
شیفت dy‏ راست و پایین» منعکس‌کننده کاهش قدرت انقباضی 
است (شکل ۲۶۵۵-۸). 


هرب تال معا Mba Ie)‏ جک هیده مج نوده 9 
سرعت کوتاه‌شدگی فیبرهای عضلانی بطنی در هر 
سطحی از پیش‌بار و قدرت انقباضی میوکارد به‌طور 
معکوس به پس‌بار یعنی نیرویی که در برابر کوتاه سدن 
مقاومت می‌کند بستگی دارد. در قلسب سالم» پس‌بار 
به‌عنوان کشسش موجود در دیواره بطن در طول خروج 
خون مطرح می‌سود. پس‌بار توسط فشار آثورت» حجم 
و ضخامت حفره بطنی تعیین می‌شود. قانون لاپلاس! 
مطرح می‌کند که تانسیون فیبر میوکارد عبارت است از 
فشار داخل حفره‌ای بطن ضرب در شعاع بطنی تقسیم 
te‏ ضخامت دیواره. بنابراین در هرسطح مشخصی از فشار 
آتورت» پس‌بار در بطن چپ متسع از ob:‏ باان دازه 
طبیعی بیشتر است. بر عکس, در فشار آئورتی مشابه و 
حجم دیاستولی بطنی مشاب پس‌بار در بطن هیپرتروفیه 
taeda float‏ از رت بله ملس 
عروق محیطی, خصوصی ات فیزیکی درخت شریانی و 
حجم خون در زمان شروع خروج خون از بطن بستگی 
دارد. 

پس‌بار بطنی عملکرد قلیی عروقی را تنظیم می‌کند 
(شکل .)۲۶۵۰-٩۹‏ همان طور که گفته شد افزاییش 
پیش‌بار و قدرت انقباضیی» کوتاه شدگی فیبر میوکارد 
را افزایش می‌دهد در صورتی که افزاي ش پس‌بار آن 
را کاهش می‌دهد. میزان کوتاه شدگی pd‏ میوکارد و 
اندازه بطن چپ حجم ضربه‌ای را معین می‌کند. افزایش 
فشار شریانی ناشی از انقباض عروق» پس‌بار را افزایش 
می‌دهد که با کوتاه شدگی فیبر قلبی مقابله می‌کند و 
حجم ضربه‌ای )| کاهش می‌دهد. 


1 - Laplace 


جدول ۶۵6-۲ ۲. عوامل تعیین کننده حجم ضریه‌ای 
[- پیش‌بار بطنی . 


۸ حجم خون 
B‏ توزبع p>‏ خون 
۱-موقعیت بدن 
۲- فشار داخل قفسه سینه 
-Y‏ فشار داخل بر بکار 1 
۴- تون وربدی 
۵-عملکرد یمپ کننده عضلات اسکلتی 
6 اتقباض دهلیز 
1 پس‌بار Ae‏ 
۰ ۸.مقاومت عروق سیستمیک 
C‏ حجم خون شربانی . . 
D‏ تانسیون دبواره بطنی 
۱-قطربطنی . . 
-Y‏ ضتامت ess oa‏ 


rat Te See 


iw 


vt Pea en A 
۷ آدرنرژیک قلب‎ called افرایش و کاهش‎ B 
۳! افزايش و کاهش کاته کولامین‌های در گردش‎ C 
1۸ افزایش و کاهش تعداد ضربان قلب‎ 0 
آفزایش عوامل اینوتروپ خارجی؟‎ E 
کاهش ایسکمی میوکارد‎ F 
کاهش مرگ سلولی میوکارد (نکروز آبوبتوز اتوفاژی)+‎ 1 
! کاهش تغییرات یروتئین‌های سبتواسکلتی و سارکومری‎ H 
ژنتیک‎ -۱ 
همودینامیک‎ yb ۲-اضافه‎ 
LS gee کاهش فییروز‎ I 
کاهش بروز مزمن نوروهورمون‌هاب‎ J 
¥ کاهش بازآرای بطنی‎ K 
کاهش هیپرتروقی اصافی و/ با مزمن میوکارد!‎ L 


a‏ پیکان‌ها اثر مستقیم تعیین قدرت انقباض را نشان می‌دهند. BD‏ قدرت 
انقباضی درابتدا افزایش می‌یابد ولی بعد کاهش می‌یاید. 


زمانی که قدرت انقباضی میوکارد کاهش می‌یابد و بطن 
متسع می‌شوده پس‌بار افزایش می‌یابد (قانون لاپلاس) و 
برون‌ده را محدود می‌کند. همچنین پس‌بار می‌تواند در پاسخ 
محرک هورمونی و عصبی افزایش یابد که در پاسخ به کاهش 
برون‌ده قلب ایجاد می‌شوند. این افزایش در پس‌بار ممکن 
است برون‌ده قلب را بیشتر کاهش بدهد بنابراین حجم بطنی 
افزایش می‌یابد و یک چرخه معبوب به خصوص در بیماران 
ی بیماری اسکمیک قلب و محدودیت اکسیژن‌رسانی قلب 
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ایجاد می‌شود. درمان با وازودیلاتورها اثر عکس دارد. زمانی 
که پس‌بار کاهش پیدا می‌کنده برون‌ده قلب افزایش می‌یابد 
(فصل 06 

تحت شرایط طبیعی» عوامل مختلف تأثیرگذار روی عملکرد 
قلبی در یک Joo‏ پیچیده‌ای برای حفظ برون‌ده قلب در 
سطح مناسب با نیازهای متابولی زه‌ی بافت‌ها مطرح شدهاند 
(شکل ۲۶۵۵-۹).تداغل دریک مکانیسم منفرد ممکن 
است روی برون‌ده قلب آثر نداشته باشد. به‌عنوان مثال 
کاهش متوسط حجم خون یا فقدان همکاری دهلیز در 
انقباض بطنی به‌طور معمول بدون کاهش در برون‌ده قلب 
در CI‏ استراحت Jord‏ می‌شود. در این موارده فاکتورهای 
دیگری مثل افزایش در ایمپالس‌های عصبی آذرنرژیک یه 
قلب تعداد ضریان قلب و تون وریدی مکانیسم‌های جبرانی 
هستند و برون‌ده قلب را در یک فرد طبیعی حفظ می‌کنند. 


پاسخ کامل به ورزش تداخلات ما بین سه تعیین‌کننده حجم 
ضربه‌ای نشان می‌دهد که این سه شامل: پیش‌بار» پس‌بار 
و قدرت انقباضی است (شکل ۲۶۵6-۸). هیپرونتیلاسیون» 
Joe‏ پمپاژ عضلات در حال ورزش و انقباض عروق» هر سه 
باعث افزایش بازگست وریدی و پیش‌بار و پر شدگی بطنی 
می‌شود (جدول ۲- ۲۶۵6). به‌طور همرزمان» افزایش در 
ایمپالس‌های عصبی آدرنرژیک به‌سمت قلب. افزایش محتوای 
کاتکولامین موجود در جریان خون و تاکی‌کاردی که حين ورزش 
رخ می‌دهد برای افزايش قدرت انقباضی میوکارد با هم عمل 
می‌کنند (شکل ۲۶۵6۸ منحنی ۱ و ۲) و منجر به افزایش 
حجم ضربه‌ای و کار ضربه‌ای بدون کاهش در فشار و حجم 
انتهای دی است-ولی می‌شود (شکل ۲۶۵۵-۸ نقطه A‏ و ظ). 
در عضلات در حال ورزش اتساع عروقی رخ می‌دهد که تمایل 
به محدودیت افزایش فشار شریانی دار در صورت عدم انساع 
عروقی» در زمان ورزش حداکشر با افزایش برون‌ده قلب» فشار 
خون تا پنج برابر سطح پایه افزایش می‌يابد. در نهایت در حين 
ورزش این اتساع عروقی باعث می‌شود که با وجود افزایش 
قابل توجه برون‌ده قلبی» فشار شریانی تنها مختصری بالاتر از 
زمان استراحت بشود. 


روش‌های مختلفی می‌تواند نقص عملکرد قلبی را در 
پزشکی بالینی نشان بدهند. برون‌ده قلب و حجم ضربه‌ای 


کنند. اما طبيعي بودن این متغیرها در این شرایط نادر نیست. 
شاخص حدودا حساس‌تری از عملکرد قلب کسر جهشی! 
است. به عبارت دیگر نسبت حجم ضربه‌ای به حجم پایان 
دیاستولی (مقدار طبیعی ۸ + ۶۷ درصد) است که حتی 
در نارسایی سیستولی قلب با حجم ضربه‌ای طبیعی هم 
کاهش می‌یابد. El‏ افزایش حجم پایان دیاستولی بطن 
(مقدار طبیعی: ۲۰ + ۷۵ میلی‌لیتر بر مترمربع) یا حجم پایان 
سیستولی (مقدار طبیعی: ۷ + ۲۵ میلی‌لیتر بر مترمربع) به 
معنی نقص عملکرد سیستولی بطن چپ است. 

روش‌های غیر تهاجمی به‌خصوص اکوکاردیوگرافی و نیز 
سنتیگرافی رادیونوکلئید و تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 
قلبی (MRI)‏ (فصل ۲۷۰۵) در ارزیابی بالینی عملکرد میوکارد 
ارزش بالایی دارد. این موارد حجم‌های hh‏ دیاستول و سیستول 
کسر جهشی میزان کوتاه شدگی سیستولی را مشخص و امکان 
ارزیابی پرشدگی بطن (مطالب زیر را نگاه کنید4 انقباض موضعی 
و شل شدن را فراهم می‌کند. از آنجایی که آنفارکتوس میوکارد 
آس یاب ناخیتهای میوکارد ارادم Bll Milas,‏ فا یبای 
بهخصوص در بیماری ایسکمیک قلب مهم است. 

محدودیت آندازه‌گیری برون‌ده قلب» کسر جهشی و حجم‌های 
بطنی در آرزیالبی عملکرد قلب به این دلیل است که شرایط بار 
بطنی به‌ط ور قوی این متفیرها را تحت تأئیر قرار می‌دهند. 
بنابراین در بیماران با عملکرد طبیعی بطن و پیش‌بار پایین مثل 
هیپوولمی یا افزاش Jae‏ مشل افزایش حاد فشار شریانی, 
ممکن است کاهش کسر چهشی و برون‌ده قلب رخ بدهد. 

ارتباط حجم و فشار بطن چپ در پایان سیستول اندکس 
مفیدی برای عملکرد بطن است که به پیش‌بار و پس‌بار 
بستگی ندارد JS)‏ ۰ ۲۶۵6-۱). در هر سطحی از قدرت 
اتقباضی میوکاره حجم پایان سیستولی بطن چپ به‌طور 
معکوس با فشار پایان سیستولی تغییر می‌کند. همچنا که 
قدرت انقباضی کاهش ohh co‏ حجم پایان سیستولی (در هر 
سطحی از فشار پایان سیستولی) افزایش می‌یابد. 


پرشدگی بطنی با میزان و سرعت شل شدن میوکارد 
تحت تأثیر قرار می‌گیرد که به میزان بازجذب کلسیم 
توسط شبکه سارکوپلاسمی بستگی دارد. ین شل شدن 
ممکن است بافعال سازی آدرنرژیک افزایش و باایسکمی 
کاهش bay‏ کند زیرا ATP‏ در دسترس برای پمپ کلسیم به 
شبکه سارکوپلاسمی را کاهش می‌دهد YU)‏ رانگاه کنید). 


1 - Ejection fraction 
2 -End-systolic pressure- volume relation 
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شکل ۲۶۵-۸ ارتباطات بین تأثیرات 
مختلف روی حجم پایان دیاستولی بطنی 
(EDV)‏ 

دررطی کشش و وضعیت انقباض میوکارد. طول 
نمودار نمایانگر حجم پایان دیاستولی همراه 
با نشارهای پرشدگی . : به ننگ ae‏ 9 
ادم ریه است و عرض نمودار نشان‌دهنده pe‏ 
عملکرد بطنی مورد نیاز در زمان استراحت. oly‏ 
os)‏ و در طی حداکثر فعالیت است. خطوط 
شکسته جز. نزولی منحتی‌های عملکرد بطنی 
است که به‌ندرت در طول زندگی دیده می‌شوند 
اما نمایانگر سطح عملکرد بطنی در زمانی است 
که حجم پایان دیاستولی به سطوح خیلی بالا 
برسد. برای توضیح بیشتر dy‏ متن مراجعه کنید. 


برون‌ده قلبي 


aetenecnet‏ و همست سود هآ 
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شکل ۲۶۵۵-۹.تقابلات موجود جریان سالم پیش‌بار: قدرت انقباضی و پس‌بار در تولید حجم yb‏ 

حجم ضربه‌ای همراه با تصداد ضربان قلب برون‌ده قلب را تعیین می‌کند که همراه با مقاومت عروق محیطی فشار شریان را sly‏ پرفوزیون aL‏ 
مشخص می‌کند. مشخصات سیستم شریانی هم در پس‌بارمشارکت می‌کند که افزایش آن باعث کاهش حجم ضربه‌ای می‌شود. تقابل اثراین 
اجزا با گیرنده‌های فشاری قوس آنورت و کاروتید باعت مکانیسم فیدیک به مرکزهای بالاتر وازوموتور در مغز میانی و سطوح بالاتر در سیستم عصبی 
مرکزی می‌شود که اثر تعدیل کننده‌ای روی ضربان قلب» مقاومت عروق محیطی, بازگشت وریدی و قدرت انقباضی دارد. 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


Normal 
0 Contractility we نت‎ 
/ 


7 Contractility 


cetmenses 


۸6 
۱ id : i i : i 
۱ : a: 
“iv ares 
۳ شکل ۰ ۲۶۵۵-۱. پاسخ‌های بطن‎ 


3 و‎ 
4 | ۰ £ 
: ۱ Be و هه واه وه واه‎ + 0 2 
1 inet eS RS و‎ : 
1 ی‎ 3 
Sh ALS ۲ 
۱ سس‎ : i 
۴ ای او لاوما‎ 
| گنر‎ pe os 
iy. i | 
¥ ۱ rl 
ference we J 
“LV volume 


چپ به افزایش پیش‌بار. پس‌بار و افزايش و کاهش قدرت انقباضی 


درنمودار حجم- فشارنشان داده شده است. چپ: اثرات افزایش پیش‌بار و پس‌بار بر حلقه حجم- فشار, تا زمان عدم تغییر در قدرت انقیاضی ارتباط حجم و 


فشاردر پایان سیستول gde(ESPVR)‏ تغییر می‌ماند. با افزایش پس‌بان حجم ضربه‌ای افت می‌کند (۲<-۱) وبا افزایش پیش‌بار افزایش می‌یابد (۲۳<-۱). 
راست: با افزایش قدرت انقباضی میوکارد و حجم ثابت پایان دیاستولی بطن چپ. خط مربوط به ارتباط حجم و فشار در پایان سیستول نسبت به موقعیت 
طبیعی به‌سمت چپ حرکت می‌کند (حجم پایان سیستولی پایین‌تر در هر فشاری از پایان سیستول) و حجم ضریه‌ای افزایش می‌یابد VY)‏ کاهش 
قدرت انقباضی میوکارد. خط مربوط به ارتباط حجم و فشار پایان سیستول به‌سمت راست جابجا می‌شود و حجم پایان سیستولی افزایش و حجم ضربه‌ای 


کاهش می‌یابد ANY)‏ 


سفتی دیواره بطن,» پر شدن بطن را به تأخیر می‌ان‌دازد که با 
هیپرتروفی و شرایطانفیلتراسیون بطن مثل آمیلوئید یا فشار 
خارجی (ناشسی از پریکارد) ایجاد می‌شود (شکل ۱ ۲۶۵۶-۱). 

پر شدن بطن را می‌توان توسط ارزیاببی سرعت جریان 
از دریجه میترال با استفاده از سونوگرافی داپلر ارزیابی SF‏ 
به‌طور طبیعی سرعت جریان در مرحله اول دیاستول نسبت 
به سیستول دهلیزی بیشتر است. با اختلال خفیف تا متوسط 
شل‌شدن, میزان پر تسدگی Jol‏ دیاستول کاهش می‌یابد در 
صورتی که میزان پر شدگی قبل سیستولی افزایش می‌یابد. 
با نقص بیشتر در پر شدن, الگو به‌طور کاذب طبیعی می‌شسود 
و با افزایش حداکشر فشار دهلی ز چپ نسبت به بعن چپ 
سفت پرشدگی اولیه‌ی بطنی سریع‌تر می‌شود. 


قلب نیاز به انرژی مداوم دارد (به شکل ۸1۲) که هم 
برای عملکرد پمپ مکانیکی و هم برای تنظیم حرکات یونی 
در داخل سلولی و در عرض سارکولما و و ایجاد اختلاف غلظت 
پونی لازم eal‏ در ce‏ عملکردهای پمپ‌کننده خون» ایجاد 


تانسیون, ف رکانس انقباض و سطح قدرت انقباضی WS gue‏ 


تعیین‌کننده‌ه ای اصلی تأمین انرژی اساسی قلب هستند که 
نیاز به اکسپژن را حدود ۱۵ درصد کل ارگانیسم می‌کند. 
اغلب تولید ATP‏ به اکسیداسیون سوبسترا (گلوکز و اسید 
چرب آزاد) بستگی دارد. اسیدهای چرب آزاد میوکارد از انواع 
در گردش خون مشتق می‌شوند که اساسا از لپپولی ز در بافت 
چربی ناشی می‌شود درصورت ی که گلوکز میوسیت از پلاسما و 
نیز از مکست سلولی ذخیره‌های گلیکوژن (گلیکوژنولیز) ایجاد 
می‌شود. این دو منبع اساسی استیل کوانزیم ۸ در عضله 
قلبی به‌طور معکوس کم و زیاد می‌شوند. گلوکز در عضله 
قلبی به یک محصول محتوی سه کرین به اسم پیروات" 
می‌شکند که به داخل میتوکندری می‌رود و در آن‌جا به یک 
مشتق حاوی دو کربن به اسم استیل کوا" متابولیزه می‌شود 
و اکسیداسیون رخ می‌دهد. اسیدهای چرب آزاد در سیتوپلاسم 
ay‏ اسیل “ToS‏ و در میتوکندری به استیل کوا تبدیل می‌شوند. 
استیل کواً وارد چرخه اسید سیتریک (کربس ) می‌شود که 
از طریق فسفوریلاسیون اکسیداتیو در میتوکندری» ATP‏ ایجاد 


amc A nn Spy ee YR me 


[ - Pyruvate 
2- Acetyl CoA 
3 - Acyl-CoA 

4 - Krebs 
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می‌کند؛ سپس ATP‏ از میتوکندری وارد سیتوپلاسم می‌شود. 
fsb ADP‏ سلولی ناشی از شکست ATP‏ تولید ۸7۳ در 
میتوکندری را زیاد می‌کند. 

در زمان استراحت و ناشتاء غلظت اسیدهای چرب آزاد 
در گردش و بازجنب آن‌ها توسط قلب بالاست و آن‌ها 
اغلب استیل کوآنزیم A‏ در قلب (حدود ۷۰ درصد) را Liye‏ 
می‌کنن د. در وضعیت We‏ خورن» با افزایش گلوک ز و 
انسولین خون» اکسیداسیون گلوکز افزایش و اکسیداسیون 
اسید چرب کاهش می‌یابد. افزایش کار قلب» تجویز مواد 
اینوتروپ هییوکسی و ایسکمی خفیف» همگی بازجذب 
گلوکز تولید گلوکز از طریق گلیکوزنولی ز و متابولیسم 
گلوک ز به پی رووات (گلیکولی ز) را افزاییش می‌دهند. اما 
در عوض تحریک La‏ آدرنرژیک که در استرس ایجاد 
می‌شود متابولیسم و میزان اسیدهای چرب آزاد موجود 
در گردش خون رابه نفع گلوکز افزایش می‌دهند. 
ایسکمی شدید آتزیم پی رووات دهیدروژن از سیتوپلاسم 
را مهار می‌کند و با وجود شکست گلوکز و گلیک‌وژن» 
گلوکز فقط به اسید لاکتیک متابولی زه می‌شود (گلیکولیز 
بی‌هصوازی) که وارد سیکل اسید سیتریک نمی‌شود. 
گلیکولی ز بی‌هوازی ATP‏ کمتری نسبت به متابولیسم 
هوازی گلوکزء AS‏ به پیرووات متابولیزه و به دی‌اکسید 
crys‏ اکسید می‌شود ایجاد هت کیان مقادیر بالای 
اسیدهای چرب آزاد در گردش که با تحریک آدرنرژیک 


همراه با ایسکمی شدید ایجاد می‌شود فسفوربلاسیون 
اکسیداتیو را کاهش و ATP‏ را هدر می‌دهد. محتوای 
1 در میوکارد کاهش پیدا می‌کند و PLB‏ میوکارد 
را مختل می‌کند. به‌علاوه شکست اسید چرب آزاد 
می‌تواند روی غشاء سلول قلبی اثر سمی داشته باشد 
و ممکن است آریتمی زا باشد. 

آنرژی میوکارد از طریق کراتیین فسفات" (CP)‏ ذخیره 
می‌شود که هم‌تراز با ATP‏ و منبع سریع انرژی است. 
در مواقع کاهش ان رژی در دسترس ابتدا ذخایر کراتین 
فسفات کاه ش پی دا می‌کند. هیپرتروفی قلبه فیبروز 
تاکی‌کاردی افزایش کشش دیواره ناشی از دیلاتاسیون 
بطن و افزایش کلسیم داخل سیتوپلاسمی همگی نیاز 
به آنرژی در میوکارد را افزایش می‌دهند. با کاهش رزرو 
جربان خون کرون ری» که در نتیجه انسداد شریان‌های 
کرون ری یا اختلالات گردش خون کرون ری ایجاد 
می‌شوده همراه باشد عدم توازن در تولید ATP‏ نسبت 
a,‏ تقاضارخ می‌دهد و در نتیجه ایسکمی ایجاد شده 
سبب نارسایی قلب یا بدتر شدن آن می‌شود. 


قلب آولین عضوی است که در طی امبریوژنز ایجلد می‌شود 


1 - Creatine Phosphate 


(SH EY‏ پایه دستحاه ددبی عروهی 
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(شکل ۳ ۲۶۸۵6-۱) که باید در طی رشد و تغییرات مورفوژنیک 
Ody‏ خون» مواد مغذی و اکسیژن رابه بقیه Las‏ برساند. 
تحت تأثیر سیگنال‌های مختلف مثل موارد مشتق از اکتودرم 
عصبی قبل از بسته شدن لوله عصبی» سلول‌های پیش‌ساز 
ly‏ قلب از مزودرماحتسایی جابی هلالی شکل, به وجود 
می‌آیند. پیش‌نازهای aly‏ قکب عوامل تنظیم نسخه‌برداری 
دارای نقش مهم در تسکیل قلب مثل NKX2-5‏ و GATA4‏ 
بیماری قلبی مادرزادی ارنی هستند. پیش‌سازهای اولیه قلب 
ao‏ سلولی اننوکارد که توسط لایه‌ای منفرد از پیش‌سازهای 
میوکارد احاطه شده است» تشکیل می‌شود. بنابراین لوله قلبی 
منفرد توسط مهاجرت به‌سمت داخل و اتصال این ساختارهای 
دوطرفه در خط وسط ایجاد می‌شود. ناحیه ورودی و دمی لوله 
قلبی موقعیت نهایی رأسی‌تری پیدا می‌کند که دهلیزی ر 
تشکیل می‌دهد در صورتی که منطقه خروجی و راسی لوله 
تنه شریانی را تشکیل می‌دهد که تقسیم می‌شود و شریان 
آئورت و سریان پولمونری پروگزیم ال را بهوجود می‌آورد. در ین 
ین دوه سلول‌های پیش‌ساز ساختاری بطن‌ها قرارمی‌گيرند. 

در لوله قلبی خطی روند تشکیل لوپ غیر قرینه ایجاد 
می‌شود (مدرک بارز اولیه غیر قرینگی چپ -راست در جنین 
در حال تشکیل) و محلی که قرر است بعن چپ را تسکیل 
خروجی قرار می‌دهد. تشکیل لوپ با تشکیل حفره و بالونی 
شدن نواحی مختلف لوله‌ی قلب برای ایجاد بطن‌ها و دهلیز 
فرضیء هماهنگ است. 

مطالعات به‌نسبت جدید مشسخص کرده است AS‏ 
قسمت‌های ممم بطن راست توسط اضافه شدن 
سلول‌های پیش‌ساز به قلب در حال تشسکیل بعد از 
لوپدار شدن ایجاد می‌تسود. این سلول‌ها که از ناحیه 
قلب دوم مشنق می‌شونده از سلول‌های اجدادی موجود 
در حلق شکمی تشسکیل می‌شسوند که مارکرهایی برای 
شناسایی شامل 1 15161 دارند. منشاهای جنینی مختلف 
سلول‌های بطن راست و چپ علت درگیری این نواحی 
قلب با درجات مختلف را در بیماری‌های قلب مادرزادی 
و در بالغینن را توضیح می‌دهند. 

بعد از لوپ‌سازی و تشکیل حفره» دیواره‌هایی تشکیل 
می‌شود که سمت راست و چپ قلب را تقسیم می‌کنند 
دهلیز را از بطن جدا می‌کند و آتورت و شریان پولمونر را از 
تنه شریانی ایجاد می‌کنند. دریچه‌های قلب بین دهلیز 
و بطن 9 بین‌بطن‌ها 9 عروق خروجی کل می‌گیرند. 
در مراحل Jol‏ تشسکیل, لابه منفرد سلول‌های میوکارد 


ماتریکس خارجی سلولی غنی از اسید هیالورونیک را 
ترشح می‌کنند. این ماتریکس خارجی سلولی به سم 
aT >»‏ قلبی» در بالشستک‌های ان دوکارد که پیش‌ساز 
دریچه‌های قلب هستند انباشسته می‌شود. سیگنال‌های 
ناشی از سلول‌های میوکارد مشل انواع خان واده فاکتور بتای 
تبدیل‌کنن ده رشد مهاجرت» تهاجم و تغییرات فنوتیپبی 
سلول‌های اندوکارد را تحریک می‌کنند» و به ژله قلبی 
برای سلول‌دار کردن بالشتک‌های ان دوکارد تهاجم 
می‌کند. اجزای مزانشیمی تکثیر پی دا می‌کنند و برای 
See‏ کته ای درف راغ نیس [Set‏ مق ده 

عروق بزرگ قوس‌های آتورت قرينه را تشسکیل 
می‌دهند که برای تشکیل عروق رسیده به‌طور 
غیرقرینه تفییر شکل می‌دهند. مهاجرت سلول‌های 
تیغه عصبی که از وله عصبی پشتی ایجاد می‌شود با 
این روند هماهنگ است. این سلول‌ها برای تغییر شکل 
قوس آشورت و دیواره دار شدن تنه شریانی لازم هستند. 
Lac‏ سلول‌های عضلانی صاف را در تونی کا مدی ای 
قوس apg JT‏ مجرای شریانی و شسریان‌های کاروتید 
دش کته س او Se gel‏ یت اف توت 
نزولی از Lutte‏ جنینی مختلف مزودرم صفحه جانببی» 
ایجاد می‌شود. سلول‌های عضلات صاف مسیر جریان 
خروجی پروگزیم ال از قلب دوم بالا می‌روند. سلول‌های 
تیغه عصبی به ویتامین A‏ و اسید فولیک حساسیت دارند 
و بیماری مادرزادی قلب ناشی از تغییرشکل غیر طبیعی 
شریان‌های قوس Cryo A‏ به‌دلیل نقص مادری این 
ویتامین‌ها ایجاد می‌شود. بیماری‌ه ای مادرزادی قلب 
که مسیر جربان خروجی را درگیر AUS oo‏ می‌توانند 
بااختلالات دیگر dis‏ عصبی از قبیل شکاف کام یا 
نواققص چمجمه‌ای صورتی همراه ALL‏ 

تشکیل عروق کرونری نیازمند جمعیت سلولی SRD‏ 
است که به حوزه‌های جنینی قلب وارد می‌شوند. سلول‌های 
اپ ی‌کاردی در عضو پیش آپی‌کاردی که مشستقی از سپتوم 
ae, eee‏ | 
فیبروزی دیافراگم و LS‏ هم همکاری دارد. سلول‌های پیش 
اپی‌کاردی با سلول‌های عضلانی صاف شریان‌های کرونری 
See Late‏ کته برع Riser Ses a ai bare‏ 
انواع دیگر سلولی در قلب شامل فیبروبلاست‌ها و برخی 
سلول‌های میوکارد و ان دوکارد هم می‌توانند به‌طور بالقوه از 
پیش‌اپی‌کارد ایجاد شوند. 

سیستم هدایتی قلب که هم برای تولید و هم گسترش 
ایمپالس‌های الکتریکی فعالیت دار ابتدا از سلول‌های اجدادی 
چند قابلیتی که همچنین عضلات قلبی رآ نیز می‌سازند 
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شکل ۲۶۵۵-۱۲ 

تصویر شماتیک یک برش عرضی در 
مراحل آغازین دوران جنینی که نواحی 
دوطرفه‌ی تشکیل لوله اولیه قلبی را 
نشان Biase‏ لوله‌های دوطرضه قلبی 
بسا به خط وسط مهاجرت می‌کتند و 
برای تشکیل ate)‏ خطی قلب به هم 
iy a Fak ae‏ ما هت 
اولیه تشکیل قلب در دوران تکامل جنینی, 
سلول‌های پیش‌ساز قلب شامل ناحیه 
اولیه قلبی برای تشکیل لوله خطی 
قلب و ناحیه دوم قلبی برای اضافه کردن 
میوکارد به قطب‌های داخلی و خارجی 
als‏ است. D‏ سلول‌های ناحیه دوم قلب 
قبل از مهاجرت به قلب درحال تشکیل 
در ناحیه حلقی تجمع پیدا می‌کنند. ۴ 
قسمت‌های بزرگ بطن چپ و مسیر 
خروجی و برخی سلول‌های دهلیز از ناحیه 
دوم قلب مشتق می‌شوند. ۴ شریان‌های 
قوس آنورت به‌عنوان گروه‌های قرینه‌ی 
عروق تشکیل می‌شوندکه سپس تحت 
تأثیر تیغه عصبی برای تشکیل عروق بالغ 
و غیر قرینه تغییر شکل می‌دهند. 


lg heart 


تشکیل می‌شوند. این سیستم از اجزای آهسته (پروگزیمال) 
مثل گره‌های سینوسی دهلیزی (SA)‏ و دهلیزی بطنی (AV)‏ 
و اجزاء سریع (دیستال) شامل باندل هیس» شاخه‌های باندل 
و فیبرهای پورکنژ تشکیل شده است. گره دهلیزی بطنی در 
هدایت ایمپالس بین دهلیز و بطن‌ها تأخیر ایجاد می‌کنده 
در صورتی که سیستم هدایتی دیستال سریع ایمپالس 
ر به سرتاسر بطن‌ها منتشر می‌کند. توجهات اخیر روی 
منشاهای جنینی اجزاء مختلف شبکه هداینی خاص متمرکز 
شده است. سلول‌های پیش‌ساز سینوس وریدی به گره 
سینوسی دهلی زی می‌رود که درطول کانال دهلیزی بطنی 
به انواع مختلف سلولی تشسکیل‌دهنده گره دهلیزی بطنی» 
بالغ می‌شوند. سلول‌های میوکاردی به فیبرهای پورکنژ 
متماییز می‌شوند که سیستم هدایتبی دیستال را تشکیل 
می‌دهند. انواع سلول‌های هدایت‌کننده سریع و کند در 
Laos‏ و باندل‌ها با بروز پروتئین‌های مسخص اتصالی شامل 
کانکسین‌ها و کانال‌های یونی حاوی انواع واحد سلولی 
و محتویات الکتریکی بافت‌ها شناسایی می‌شوند. نقاثص 
تکاملی درمورفوژنز سیستم هدایتی و تعیین خطیی» می‌تواند 
منجر یه اختلالات الکتروفیزیولوژیک مختلف شامل بلوک 
قلبی مادرزادی و سندرم‌های پیش‌تحریکی مقل ولف - 


Neuralfolds Pericardial 


coelom 


Early heart-forming 


Foragut 


Second heart field 


پارکینسون -وایت می‌شود (فصل ۲۷۶). 

مطالعات سلول‌های بنیادی 9 اجدادی پیشنهاددهنده نتایج 
محلودیت پیشرفت خطی در تعیین تدریجی و قلم به قدم 
سلول wtb‏ در قلب است AS‏ اجداد زودرس توانایی ایجاد 
فنوتیپ‌های اندوتلیال» عضلات صاف با قلب و تخصصی 
شدن بیشتر به سمت دهلیز و بطن وانواع سلول‌های هدایتی 
تخصصی I)‏ دارند. 


تاهمین اواخر سلول‌های میوکارد پستانداران ESL‏ 
به عنوان سلول‌های کاملا تمایز یافته و بدون توانایبی 
بازسازی شناخته می‌شدند. در حال حاضر شواهد به 
نفع توانایی محدود داخلی برای بازسازی میوسیت‌های 
aL‏ قلبی است. تلاش قابل peed‏ جمت استفاده از 
سلول‌های ایسن منابع جمت تشدید قدرت بازسازی 
قلب پس از آسیب معطوف شده است. موفقیت چنین 
رویکردهایی پیشنهاد دهنده احتمال انجام بازسازی مجدد 
بطن انفارکته Ly‏ نارسا خواهد بود (فصل ۸۸ (Aeeg‏ 
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اییدمیولوژی 
بیماری‌های قلبی عروقتی 


بیماری قلبی عروقی (CVD)‏ در حال حاضر شایع‌ترین 
cle‏ مرگ در سراسر جهان ات قبل از سال Vee‏ 
بیماری‌های عفونی و سوء تغذیه شایع‌ترین علت مرگ 
بودند و بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ مسئول کمتر 
از ۱۰ درصد مرگ‌ها Io‏ در سال Y-\-‏ بیماری‌های 
قلبی عروقی (CVD)‏ عامل حدود ۱۶ میلیون مرگ 
(۲۰درصد) در Ld‏ بودند که نزدیک Fe‏ درصد از موارد 
مرگ در کشورهای با درآمد Yu‏ و حلدود YA‏ درصد در 
کشورهای با درآمد کم و متوسط می‌شود. 


اف زایش جهانی در بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ 
نتیجه تغییر بی‌سابقه در علل مرگ و pre‏ و ناخوشی در 
قرن بیستم است. این تغییر اپیدمیولوژیک که به‌عنوان 
عبور اپیدمیولوژیک شناخته می‌شوده ناشی از صنعتی‌شسدن» 
شهرنشینی» و تغییرات شیوه زندگی مربوط به آن است 
و در حال روی دادن در تمامی نقاط جهان و تمامی نژادها 
و فرهنگ‌ها است. گنر اپیدمیولوژیک به ۴ دوره اساسی 
تقسیم می‌شود: طاعون و قحطیء کاهش همه‌گیری‌ها؛ 
بیماری‌های دژنراتیو و ساخته دست بشر و بیماری‌های 
دژنراتیو دیررس. مرحله پنجم» با یک اپیدمی در بی‌تحرکی و 
چاقی مشسخص می‌شود که در بعضی از کشورها ممکن است 
پدیدار شود (جدول ۲۶۶۶-۱). 

سوءتغذیه» بیماری‌های عفونی و میزان بالای مرگ و میر در 
شیرخوارگی و کودکی که توسط باروری زیاد جبران می‌شود 
نشانه دوره قحطی و طاعون است. سل اسهال خونی» وبا 
و آنفلوان زا اغلب مرگبار هستند و منجر به متوسط امید به 
زندگی در حدود ۳۰ سال‌سده اند. بیماری‌های قلبی -عروقی 


1 - receding pandemics 


(CVD)‏ کمتر از ۱۰ درصد مرگ‌ها را شامل می‌شود که 
به شکل بیماری‌های قلبی روماتیسمی وکاردیومیوپاتی‌های 
ناشی از عفونت و سوءتغذیه است. تقریبا ۱۰ درصد از جمعیت 
جهان در دوره (yg elle‏ و قحطی باقی می‌مانند. 

در آمد سرانه و امید به زندگی طی دوران کاهش 
همه‌گیری‌ها افزایش یافت زیرا با ظهور سیستم‌های 
بهداشت عمومی تأمین آب سالم‌تن بهب ود تغذیه و به‌هم 
پیوستن آنها مرگ‌های ناشی از بیماری‌های عفونی و 
سوءتغذیه به سرعت رو به کاهش گذاشت. میزان AGS yo‏ 
در دوران شیرخوارگی و کودکی نیز کاهش یافت Spe Lb‏ 
ومیر ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ بین ۱۰ تا ۳۵ 
درصد افزایش پیدا کرد. بیماری‌های دریچه‌ای روماتیسمی» 
هیبرتانسیون» بیماری‌های کرون ری قلب (CHD)‏ و سکته 
مغزی عمده‌ترین آنواع بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ 
هستند. امروزه ۴۰ درصد از جمعیت جهان در اين مرحله قرار 
دارند. 

دوران بیماری‌های دژنرتیو و ساخته دست بشر با 
سبقت‌گرفتن مرگ و pre‏ ناشی از بیماری‌های واگیر Bane‏ 
بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ از مرگ و میر ناشسی از 
سوءتغذیه و بیماری‌های عفونی مشخص می‌شود. دریافت 
کالری به‌خصوص از چربی‌های حیوانی افزایش می‌یابد. 
بیماری‌های کرونری قلب (CHD)‏ و سکته مفزی شایع 
هستند و ۲۵ تا ۶۵ درصد از کل مرگ و میرها را می توان به 
بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ نسبت داد. به‌طور مشخص» 
میزان مرگ‌های تاسی از بیماری‌های کرون ری قلب CHD)‏ با 
نسبت ۲ به ۱ تا ۲ به ۱ از سکته مغزی بیشتر است. طی این 
دوره متوسط امید به زندگی از ۵۰ سال فرأتر می رود. تقریبا 
Lop ۵‏ از مردم جهان در این دسته قرار می‌گيرند. 

در دوران بیماری‌های ship‏ دی ررس, بیماری‌های 
قلبی عروقی (CVD)‏ و سرطان به‌عنوان مهم‌ترین 
علل مرگ و میر و ناخوشی باقی می‌مانند با احنساب 
این که بیماری‌ه ای قلبی عروقی (CVD)‏ حدود ۴۰ 
درصد از مرگ‌ها را ناسی می‌شود. با این‌حال مرگ 
و میر ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ وابسته 
به سن به کمک استراتژی‌های پیش‌گیری (از Sed‏ 
برنامه‌های ترک سیگار و کنترل موثر فشارخون4 مدیریت 
بحران در بیمارستان و پیشرفت‌های تکنولوژیک از قبیل 
در دسترس بودن جراحی بای پس" کاهش پیدا کرده 
است. بیماری‌های کرونری قلب («4)11 سکته مغزی و 
نارسایی احتقانی قلب از اشکال اصلی بیماری‌های قلبی 


2 - Bypass surgery 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


جدول ۲۶۶۵-۱. پنج مرحله تغییر و تحولات اپیدمیولوژیک 


dle‏ سوء تغذیه و بیماری‌های عفونی به عنوان علت مرگ؛ 


قحطی وطعون. شیوع بالای مرگ ومیر کودک ونوزاد؛انتظار کم‌زنده کمتراز۱ کاردیومیوبانی‌های نائی از 
ماندن عفونت و س‌وء تغذیه 
پشرفت در تغذیه و بهداشت عمومی منجر به کاهش شبوع بیساری دریجهای رومانیسمی. 
کاهش‌همه‌گیری‌ها 3 مرگ ناشی از سوءتغذبه و عفونت می‌ش‌ود؟ کاهش قابل ۵- ۱۰ هببرتانسبون» بیماری کرونر قلب» 
توحه در میزان مرگ کودک در نوزاد سکن مغزی lel)‏ هموراآژبک) 
افزایش مصرف چربی و کالری و کاهش Caled‏ فیزیکی 
منجر به بروز هبیرتأنسیون و آترواسکلروز می‌شسود؛ با 1 
ببماری‌های دزن از 8 ° Te an ae‏ 
em‏ افزایش امبد به زندگی و مرگ و میر ناشی از بیماری‌های ‏ . ۴۰-۵۰ وه معزی» 
"7 مزمن و غیرمسری بیشتر از مرگ و میر ناشی سوه تغذیه و eat ge ae‏ 
بیماری‌های عفونی می‌شود. 
بیماری قلبی عروقی و کانسر علل عمدة ناخوشی و 
مرگ‌ومیر هستند؛ درمان و پیش‌گیری بهتر کمک می‌کند 
بیماری‌های‌دزنراتبو که از مرگ ناشی از این بیماری‌ها اجتناب تسود و حوادث ۴ پیماری کرونر قلب» سکته مغزی و 
دیررس dal‏ به pol‏ بیفتند؛ مبزان مرگ‌ومیر متناسب شده با سن نارسایی احتفانی قلب 
کاهش می‌بابد؛ بیماری قلبی عروقی افراد مسن‌تری را 
درگیر می‌کند. 
اضافه وزن و جاقی به‌طور هشداردهنده‌ای افزایش می‌بابد؛ 
Loew ۳ ۱ 5 ۲ ۳ ike x‏ 7 قلب» سکنة re‏ 
gts Sens‏ هپیرتالسیون افزابش می‌بابد؛ کاهش در مبزان Hes Ki 7 fe‏ 7 ۳ 
iets) Ue tae‏ کی حتفم باه تساه کی ار عم ت۱9 و SIR‏ 
F‏ عروق محیطی 
توصیه‌های فعالیت فیزبکی apy‏ می‌کنند. ¥4 
عروقی (CVD)‏ هستند. در حدود ۱۵ درصد از جمعیت الگوهای گذراپیدمیولوژیک 


جهان در حال حاضر در دوره بیماری‌های دژنراتی و دیررس 
قراردارند یا در حال خروج از این دوره و حرکت به‌سوی 
مرحله پنجم تحول اپیدمیولوژیک هستند. 

در جهان صنعتی, فعالیت فیزیکی در حال کم‌شدن 
است در حالی که کل کالسری دریافتی زباد می‌شسود. در 
نتیجه اپیدمی اضافه وزن و چاقی ممکن است خبر از 
شروع دوره بی‌تحرکی و BD‏ دهد. میزان دیابت نوع۲ 
هیپرتانسیون و اختلالات چربی‌های خون رو به افزایش 
استت. این گرایش به‌خصوص در بچه‌ها مشود است. 
Pier. (re amo nena,‏ 
cl‏ میزان مرگ و میر ناشی از بیماری‌های قلبی 
عروقی (CVD)‏ وابسته به سن می‌تواند افزایش یابد. 


چهره‌های منحصر به فرد منطقه‌ای وضعیت گذر را در 
قسمت‌های مختلف جهان تعدیل کرده است. در ۶۰ سال 
گذشته» کشورهای پ-ردرآمد کاهشی به ان دازه ۵۰ الی 
۰ درصد در میزان مرگ و میر بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ داشته‌اند درحالی که در محدوده درآمد کم و متوسطء 
مرگ و میر ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ در ۲۰ 
سال گذشته نا ۱۵ درصد افزایش ath‏ است. با این‌حال 
با توجه به داده‌های فراوان موجود ابالات متحده مرجع 
مناسبی برای مقایسه است. دوره قحطی و طاعون قبل از 
۰ روی داد که با آقتصاد و جمعیت کشاورزی همراه بود. 
بیماری‌های عفونی بیش از سایر علل باعث مرگ شدند. 
تا۱۹۳۰ کشور به دوره کاهش همه‌گیری‌ها رسید. استفاده 


see I IAD Dee eee 


همست 
= 
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از زیرساخت‌های بهداشت عمومی باعث کاهش قابل توجه 
در مرگ و pe‏ ناشی از بیماری‌های عفونی شد. تغیبر شیوه 
زندگی به‌علت شهرنشینی سریع منجر به افزاییش هم‌زمان 
مرگ و ype‏ ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ شد 
که ۱۰۰,۰۰۰ رس ید بین BUHL‏ ۱۹۳۲و ۱5۵ 
این کشور وارد دوره بیماری‌های دژنراتیو و ساخته بشر شد. 
مرگ و yo‏ ناشی از بیماری عفونی به کمتر از ۵۰ در ۱۰۰,۰۰۰ 
در سال رسید» درحالی‌که مرگ و میر ناشی از بیماری‌های 
قلبی عروقی (CVD)‏ با افزایش شهرنشینی و تغییرات شسیوه 
زندگی در رژیم غذایی» فعالیت فیزیکی و مصرف دخانیات به 
حداکثر رسید. دوره بیماری‌های دزنراتیو بپین ۱۹۶۵ و ۲۰۰۰ 
اتفاق افتاد. رویکردهای جدید درمانی» اقدامات پیشگیرانه» و 
اقدامات بهداشت عمومی برای تعدیل شیوه زندگی» منجر به 
کاهش قابل توجه در مرگ‌ومیر متناسب‌شده با سن رشد و 
به‌تدریج سنی را که در آن اولین حادثه بیماری‌های قلبی 
عروقی (CVD)‏ روی می‌دهند را افزایش داد. 

در حال حاضر ایالات متحده در حال ورود به دوره‌ای است 
که به‌نظر می‌رسد دوره پنجم باشد. کاهش در مرگ ناشی 
از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ متناسب‌شده با سن» 
تا۲ درصد در سال‌های ۱۹۷۰ تا ۱۹۸۰, در سال ۱۹۹۰ به 
۲ درصد کاهش يافته است. با این‌حال میزان مرگ ومیر 
ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ در طی دهه Us!‏ 
هزاره جدید ۲ تا ۵ درصد کاهش يافته است. به‌نظر می‌رسد 
که تمایلات رقابنی نقش داشته باشند. از طرف دیگر افزایش 
در شیوع دیابت» چاقی» آهسته بودن میزان کاهش سیگار 
کشیدن و بی‌تفییرماندن تشخیص و درمان هیپرتانسیون, در 
ستون منفی قرار دارند. از طرف دیگر با توجه به افزایش 
مصرف استاتین» سطوح کلسترول به کاهش ادامه می‌دهند. 

بسیاری از کشورهای پردرآمد که در مجموع VO‏ درصد 
جمعیت را تشکیل می‌دهنده با روندی کاملاً مشابه با روند 
ایالات متحده» از ۴ مرحله گنر اپیدمیولوژیک گذشته‌اند. در 
این کشورها بیماری عروق کرونر (CHD)‏ شکل غالب 
بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ را تشکیل می‌دهد و شیوع 
آن ۲ تا ۵ برابر بیش از شیوع سکته مغزی است. با این‌حال 
تفاوت‌هایی وجود دارد. درحالی که آمریکای شمالی» استرالیء 
کشورهای پردرآمد مرکزی شمال غرب اروپاء افزایش قایل 
توجه و بعد کاهش سریع در میزان بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ را تجربه کردند» کشورهای اروپایی جنوبی و مرکزی 
افزاٍیش و کاهش تدریجی‌تری را تجربه کردند. به‌طور 
خاص‌تر کشورهای اروپای مرکزی (مثل استرالیه بلژیک و 
آلمان) در مقایسه با کشورهای شمالی‌تر (یعنی فنلانده سوئد. 
دانمارک و نروژ) کاهش آهسته‌تری داشتند. کشورهایی مانند 


پرتقال اسپانی؛ و ژاپن هرگز به میزان مرگ و میر بالایی 
که در ایالات متحده و سایر کشورها وجود داشت نرسیدند 
و مرگ و میر بیماری کرونر قلبی (CHD)‏ ۲۰۰ در ۱۰۰/۰۰۰ 
یا کمتر دارند. همچنین کشورهای slag)!‏ غربی» اختلاف 
مشخصی در شیوع بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ از 
شمال به جنوب نشان می‌دهند به‌طور ی که بیشتر شیوع در 
کشورهای شمالی (یعنی فنلانده ایرلند و اسکاتلند) و کمترین 
شیوع در کشورهای حاشیه مدیترانه (یعنی فزانسه اسیانیا و 
ایتالیا) است. ژاپن در بین کشورهای پردرآمد منحصر به فرد 
است که احتمالا pt ty‏ این اسر ناشی از الگوهسای تغدیه‌ای 
جمعیت آن است. اگرچه میزان سکته opie‏ به‌طور قابل 
نوجهی در ژاپن افزایش یافت بیماری کرونر قلب (CHD)‏ 
با جین شتی افراینش ess‏ با این حال عادات غنایی 
زاپنی درحال تغییرات قابل توجه هستند که با افزايش مقلایر 
کلسترول منعکس می‌شود. ۱ 

الگوها در کشورهای با درامد کم و متوسط (درآمد کلی 
برای هر فرد کمتر از ۱۲۶۱۵ دلار) تا حدی بستگی به 
تفاوت‌های فرهنگی تمایلات دنیوی و پاسخ‌ها در سطح 
کشور در مورد بهداشت عمومی و زیرساخت‌های درمانی 
دارد. اگرچه بیماری‌های مسری هم‌چنان یک Code‏ 
عمده مرگ باقی‌مانده‌ان بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ به‌صورت یک نگرانی عمده در این کشورها 
در آمده است. با ۸۵ درصد جمعیت جهان. کشورهای 
با درآمد کم و متوسط باعث ایجاد تغییر در بار کلی 
بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ در جهان می‌شسوند 
JS_s)‏ ۲۶۶6-۱). در پیشتر کشورهای با درآمد کم 
و متوسط یک تفاوت شهری/ روستایی برای بیماری 
عروق کرونر (CHD)‏ سکته مفزی» و هیپرتانسیون ایجاد 
شده است که با شیوع بالاتر در la aud‏ همراه بوده Cal‏ 

با این‌حال اگرچه شیوع بیماری‌های قلبی عروفی (CVD)‏ 
به سرعت در JLo‏ افزایش است. بین مناطق مختلف و 
کشورها و حتی در خود یک کشور تفاوت‌های وسیعی وجود 
دارد JSS)‏ ۶۶۵-۲ ۲). به‌نظر می‌رسد که ناحیه شرق آسیا 
و آقیانوسیه از مراحل دوم و سوم گذر اپیدمیولوژیک عبور کرده 
باشند. در چین بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ یک علت 
عمده مرگ‌ومیر است ولی در ژاپن سکته مغزی با نسبت ۲ 
به ۱ مرگ‌ومیر بیشتری نسبت dy‏ بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ ایجاد می‌کند. از سوی دیگر ویتنام و کامبوج درحال 
عبور از گذر قحطی و طاعون هستند. به‌نظر می‌رسد که 
مناطق خاور Ase‏ و شمال آفريقا نیز درحال عبور از مرحله 
سوم گنر اپیدمیولوژیک هستند و افزایش امید به زندگی و 
مرگ و میر ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ در 
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شکل ۲۶۶6-۲. بیماری قلبی‌عروقی -درصدهای مرگ‌های ناشی از بیماری قلبی‌عروقی به‌صورت مرگ کل و جمعیت کل در ۷ ناحیه اقتصادی دنیا که 
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Ul‏ کمی I oul‏ کشورهای پردرآمد است. به‌طورکلی 
تصور می‌شود که آمریکا ی لاتین در مرحله سوم تحول 
اپیدمیولوژیک قرار دارد با اين وجود تاهماهنگی و ناهمگونی 
وسیعی وجود دارد و در بعضی از مناطق در مرحله ۲ و بعضی 
دیگر در مرحله ۴ هستند. آروپای سرقی و اسیای مرکزی در 
قله مرحله سوم با بیشترین میزان مرگ ناشی از بیماری‌های 
قلبی عروقی (1/2))(حدود FF‏ درصد) در کل جهان هستند 
منم aS‏ در این نواحی مرگ‌های ناشی از بیماری کرونر 
قلبی (CHD)‏ به افراد yu‏ محدود نیست و در جمعیت با سن 
کارء اثر قابل توجهی دارد. جنوب آسیا و به‌طور خاص هند که 
دارای بیشترین نسبت جمعیت در منطقه cul‏ در حال افزایش 
هشداردهنده در بیماری قلبی است. به‌نظر می‌رسد که تغییر 
شکل الگوی غربی درد و بیماری کرونرقلب (CHD)‏ شکل 
غالب (CVD)‏ است. با اس ال هو ای ROLE‏ روماتیسمی 
جنوب آسیاء در آفریقای بایین صحرا بیماری روماتیسمی AB‏ 
Cale‏ مهمی برای مرگ و pro‏ و ناخوشی ناشی از بیماری‌های 
قلبی عروقی (۷1)) است و این کشورها تا حد زیادی در 

عوامل متعددی در این ناهمگونی موجود در کشورهای با 
داد BS‏ وود میا ون که از نمی در 
مراحل مختلف AF‏ اییدمیولوژیک قرار دارند. دوم آن‌که در 
ات مناطق تفاوت‌های os‏ در شیوه eos‏ 9 عوامل 
خطر رفتاری وجود دارد. سوم آن‌که تفاوت‌های نژادی و 
قومی ممکن است منجر به تغییر استعداد ay‏ اشکال مختلف 
بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ شود. به علاوه باید توجه 
داشت که اغلب کشورها در این نواحی اطلاعات درستی را در 
شام PAIS ys‏ 


بیماری قلبی‌عروقی مسئول حدود ۳۰ درصد از کل مرگ 
ومیر است و انتظار می‌رود که ایین روند افزایيش پیدا 
کند. در flow‏ ۲۰۱۰ بیم از کغرون (CHD)‏ مسئول 
wy‏ درصد کل مرگ‌ومیر اسکت و pric‏ عمده‌ای در 
سال‌های از دست‌رفته عمر به‌علت مرگ زودرس! 
(YLLs)‏ و سال‌های تطبیق‌شده عمر باناتوانی" (-1۸ 
(LYS‏ دارد. دومین علت عمده مرگ و میر سکته مغزی 
است (۱۱/۱ درصد) که در کل سال‌های از دست رفته عمر 
به‌علت مرگ زودرس (YLLs)‏ و سال‌های تطبیق‌شده 


1 - Years of life lost 
2 - Disability-adjusted life years 


عمر باناتوانی cul (DALYs)‏ (جدول ۲۶۶۵-۲). 
در Egor‏ بیم اری کرون ر قلب (CHD)‏ و سکته مفزی 
مسئول نزدیک به یکچهارم موارد کل مرگ و میر در 
سطح جهان هستند. تأثیر سکته مفزی بر روی سال‌های 
تطبیق‌شده عمر با ناتوانی (DALY)‏ نگرانی رو به رشدی 
را در کشورهای با درآمد کم و متوسط ایجاد نموده است. 
Sb‏ سکنه poet to‏ سا هی عصرا نیو pide‏ 
باناتوانی (DALY)‏ و میزان مرگ‌ومیر در کشسورهای با 
درآمد کم و متوسط بیش از سدبرابر کشورهای بردرآمد 
است. پیش‌بینی می‌شود تا سال ۲۰۲۰ مرگومیر ناشی 
از سکته مفزی بیش از ۳۰ درصد افزایش داشته adh‏ 
که بیشتر این مرگ ومیر در کشورهای با درآمد کم و 
متوسط خواهد بود. 

کشورهای با درآمد کم و متوسط که ۸۵ درصد 
Ces‏ سکیا مس نهد ات رده در میر ان کل 
بیماری‌های قلبی‌عروقی (CVD)‏ و روند آن دارند. در سال 
Ve ۰‏ میلیون مرگ ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی 
(CVD)‏ در کش ورهای با درآمد کم و متوسط رخ داد 
درحالیکه ایین رقم برای کشورهای پردرآمد ۵/۶ میلیون 
بوده است. در کل شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد 
در سن بروز تأخیر قابل توجهی ایجادشده وا یا در میزان 
کشندگی بهبود ایجاد شده است؛ بین سال‌های ۱۹۹۰ 
تا ۲۰۷۰ تعداد مرگ ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ به ۲۱ درصد افزایش داشته است اما در همین 
دوره زمانی, میزان مرگ متناسب با سن به ۲۱/۲ کاهش 
یافته است. 

اگرچه laer‏ و کشورهای پردرآمد با مهاجرت از 
کشورهای با درآمد کم و متوسط متناسب است اما جمعیت 
کشورهای پردرآمد Ay‏ نسبت کل جمعیت مردم جهان کاهش 
خواهد یافت. کاهش مختصر در میزان مرگ ناشی از بیماری 
قلبی‌عروقی در یک‌سوم آخر قرن بیستم ادامه خواهد داشت 
اما تصور می‌شود که میزان کاهش روبه آهسته شدن است 
و به هرحال انتظار می‌رود در این کشورها یک افزايش در 
شیوع بیماری قلبی‌عروقی و نیز افزابش در تعداد مطلق 
مرگ‌هابابالارفتن سن جمعیت دیده شود. 

قسمت قابل توجهی از جمعیتی که در کشورهای با درآمد کم 
و متوسط زندگی می‌کنند وارد مرحله سوم تحول آپیدمیولوژیک 
و بعضی از آنها وارد مرحله چهارم شده‌اند. تغیی رات آماری نقش 
برجسته‌ای در پیش‌بینی وضع بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ 
در جهان بازی می‌کند به‌عنوان مثال میزان رشد جمعیت در 
اروپای شرقی و آسیای مرک زی در سال ۰۲۰۱۲ ۰/۷ درصد بود 
درحالی‌که این میزان در آسیای‌جنوبی ۱/۳ درصد بود. 
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جسدول ۲۶۶۵-۲.میزان تقریبی ناخوشی مرتبط با بیماری 
قلیسی: ۳۰ ۰ o\ coh,‏ ۲ 
رو مرگ‌ها a‏ ِا ۳ Yes‏ ۱ ۱ تا ۲+۳۰ 


مرگ ناشی از بیماری قلبی 


: ; > 

عروقی: تعداذ سالانه مرگ‌ها 8 میلیون | ,۲۳۲ میلبون 
مترکذ Pe‏ بیماری uae‏ ۰ درصد ۰ ۲۲/۵ درصد 
فروشی؛ درخسد elas‏ مرگ‌ها 
مرگ ناشی از بیساری کرونری 
قلب: درصد تمام مرگ‌ها در ۱۳/۰ درصد ۱۴/۰ در صد 
مردان 
مرگ ناشی از ببماری کرونری 
قلب: dane po‏ تمام مرگ‌ها در ۱۳/۰ WIS dur yo‏ درد 
زنان 

گ نا از رسککند مت 
a‏ ی VA‏ درصد ۰ ۱۰/۴ درصد 
dune yo‏ تمام مرگ‌ها در مردان 

Ss Piston) A) ped bey 
درد‎ (۵/۸ lees Noe aoe کت‎ 


de yo‏ تمام مرگ‌ها در زنان 


میزان بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ تأئی رات اقتصادی 
نیز خواهد داشت. حتی با قبول اين‌که عوامل خطر 
بیماری‌های قلبی‌عروقی (CVD)‏ افزایش tals‏ در اکنتر 
کشورها به خصوص هند و جنوب آفریقاء تعداد زیادی مرگ 
ای از بیماری‌هایقلببی عروقی (CVD)‏ را در طی ۴۰ سال 
اینده در سنین ۳۵ تا ۶۴ flow‏ خواهند دید. همچنین افزایش 
ناخوشی ناشی از بیماری قلبی و سکته مغزی در افراد با سن 
متوسط وجود خواهد داشت. در Cpe‏ تخمین زده می‌شود که 
٩‏ میلیون مرگ ناشی از بیماری‌های قلبی عروقی (CVD)‏ در 
سال ۲۰۳۰ وجود خواهد داشت (نسبت به ۲/۴ میلیون در سال 
۲ که نصف آن در افراد بین ۳۵ تا ۶۴ ساله روی می‌دهد. 


عوامل خطر 

تفاوت‌های جهانی در میزان بیماری قلبی‌عروقی وابسته 
به تفاوت‌های منطقه‌ای و زمانی از لحاظ عوامل خطر است. 
آنالی ز اکولوژیک عوامل خطر عمده بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ و مرگ و میرنشان می‌دهد که بین میزان مرگ 
و میر ورد انتطار و میزان مرگ و میر مشاهده‌شده برای 
۳ عامل خطر عمده یعنی سیگارکشیدن» کلسترول سرم و 
هیپرتان بو ارتباط بالایی نجود دارد و نش تقد کننده آن است 
که بسیاری از تفاوت‌های ناحیه‌ای براساس تفاوت در عوامل 
خطر معمول هستند. 


عوامل خطر رفتاری 

دخانیسات (توتون و تنباکو)": در کل جهان» ۱/۲ میلیارد 
۶ میلیارد نفر می‌رسد. استفاده از alge‏ دخانی در حال pale‏ 
Dede‏ میلیغ» شرگ ا tans‏ کان گنها دسا است که 
تقریبا ۱/۶ میلیار از آن در ارتباط با بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ است. اگر این الگوی سیکارکشیدن ادامه یابده تا 
سال ۲۰۳۰ میزان جهانی بیماری‌هایی که مربوط به دخانیات 
هستند به ۱۰ میلیون مرگ در سال می‌رسد. اگرچه به‌طور 
تاریخی استفاده از دخانیات در کشورهای پر درآمد بیش‌تر بوده 
است به‌طور قابل ملاحظه‌ای استعمال آن در دهه‌های pel‏ 
به کشورهای با درآمد کم و متوسط سوق پیدا کرد. یکی از 
بیشترین مصرف‌های دخانیات در سیای شرقی و اقیانوسیه 
است. یک ویژگی منحصر به فرد کشورهای با درآمد کم و 
متوسط دسترسی آسان به دخانیات در طی مراحل اولیه تحول 
اپیدمیولوژیک به واسطه در دسترس بودن محصولات به‌نسبت 
ارزان دخانی است. در آسیای‌جنوبی برتری شکل‌های محلی 
محصولات دخانی نسبت به سیگارت‌های کارخانه‌ای باعث 
چالش‌برانگیزشدن کنترل مصرف مواد دخانی شده است. 
قرارگیری در معرض دود سیگار در آفراد غیرسیگاری علت 
ثابت‌شده دیگری برای بیماری کرونر قلب Cowl (CHD)‏ که 
عامل مرگ ۰*+»+غیرسیگاری در سال ۱ بوده است. 
اگرچه منع مصرف سیگار آثر فوری و درازمدت مفیدی دارد 
اجرای آن در کشورهای مختلف بسیار متفاوت است. 

رژیم: با توسعه کشورهه کل کالری دریافنی به ازای ail ow‏ 
elo‏ افزایش بیدا می‌کند. از نظر بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ یک عنصر کلیدی در تغییر رژیم غذایی افزایش 
رشد در دریافت چربی‌های اشباع‌شده حیوانی» چربی‌های 
هیدروژن‌شده گیاهی است که دارای اسیدهای چرب ترانس" 
رتست مه رام تسود دوزاخکت هام 
گیاهی و افزایش کربوهیدرات‌های ساده وجود دارد. در 
روستاهای چین و هندوستان کمتر از ۲۰ درصد از کالری» در 
این کمنر از Vs‏ درصد و در CYL‏ متحده آمریکا بالای ۲۰ 
درصد کالری از چربی حاصل می‌شود. به‌نظر می‌رسد سیم 
کالری تاشی از چربی در کشورهای پردرآمد در حال کاهش 
است. در ابالات متحده بین سال‌های ۱۹۷۱ تا ۲۰۰۰ درصد 
کالری های ناشی از چربی‌های اشباع‌شده از ۱۳ درصد به ۱۱ 
درصد کاهش dl,‏ است. 

کم تحرکی فیزیکی: افزایش استفاده از ماشین‌آلات که 
همراه با تحول اقتصادی می‌باشد منجر به یک تغییر از حالت 


1 - Tobacco 
2- trans-fatty acids 
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کارهای بر پایه کشاورزی و فعالیت بدنی به کارهای بر پایه 
اداری» صنعتی و حالت نشسته شده است. در ایالات متحده 
در حدود یک‌چه ارم از جمعیت در هیچ فعالیت فیزیکی در 
زمان فراغت شرکت نم یکنند و فقط ۵۱/۶ درصد dy‏ فعالیت 
فیزیکی برای ۲ یا بیش از ۲ روز در هفته را گزارش می‌کنند. 
کم‌تحرکی فيزيکي در نقاط دیگر Laid‏ نیز به‌طور مشابه 
بالا است و در کشورهایی که به سرعت در حال شهرنشینی 
به‌عنوان قسمتی از تحولات اقتصادی خود هستند در حال 
فزایش است. بط ور مشال در نقاط شهری چین نسبت 
اف راد بزرگسالی که در فعالیت‌های متوسط تا شدید شرکت 
می‌کنند به‌طور قابل ملاحظه‌ای کاهش يافته AS Joyo‏ 
شرکت در فعالیت‌های آندک فیزیکی افزایش داشته است. 


عوامل خطر متابولیک 

بررسی روند عوامل خطر متابولیک تغییرات بار بیماری‌های 
قلبی‌عروقی (CVD)‏ را در جهان نشان می‌دهد. در اینجا ما 
Jule ۴‏ خطر-سعح لیپید هیپرتادسیون, چاقی 9 دیاست ربا 
اس تفاده از اطلاع ات مطالعه بارجهانی بیماری» صدمات و عوامل 
خطر (GBD2010)‏ توصیف می‌کنيم. پسروژهبارجهانی بیماری 
(GBD)‏ اطلاعات مربوط به بیماری و مرگ و میر را از سال 
۰ تا ۲۰۱۰ از ۱۸۷ کشور جمع‌آوری کرده است. 

سطح لیپید: در کل جبان تخمین زده می‌شود که 
سطوح بالای کلسترول در OF‏ درصد حوادث ایسکمیک 
قلبی Wg‏ درصد سکته مغزی نقش داشته باشد که منجر 
به ۴/۴ میلیون مرگ در هر سال می‌شسوند. علی‌رغم 
این که با گذر کشورها از تحولات اپیدمیولوژیک متوسط 
میزان کلسترول پلاسما جمعیت تمایل به افزايش داشته 
است میزان متوسط کلسترول تام سرم بین سال‌های 
۰ و ۲۰۰۸ با mmol/L‏ ۰/۰۸ در هر دهه در مردان 
و mmol/L‏ ۰/۰۷ در هر دهه برای زنان کاهش داشته 
است. در سال ۲۰۰۸ سطح کلسترولی که باسن 
استاندارد ده بود mg/dl) ۴/۶۴ mmol/L‏ ۱۷۹/۴) در 
مردان و ma/dl) ۴/۷۶ mmol/L‏ ۱۸۴/۲) در زنان بود. در 
استرالیه آمریکای شمالی و اروبای غربی کاهش زیادی 
اتفاق افتاد mmol/L)‏ ۰/۱۹-۰/۲۱). کشورهای شرق آسیا 
و اقیان_ وس آرام افزای ش بیش از ,/100001 ۰/۰۸ در هر 
دو جنس زن و مرد داشتند. تفییرات فردی و اجتماعی 
به‌دنبال شهرنشینی نقش واضحی در افزاي ش میزان 
کلسترول پلاسما بازی می‌کند به‌دلیل این‌که این 
میزان در ساکنین شهرها بیشتر از ساکنین روستاها است. 
این تغییر به‌علت مصرف بیشتر چربی در رژیم‌های 
غذایی -به خصوص چربی‌های حیوانی و روغن‌های 


گیاهی -و کاهش فعالیت بدنی بوده است. به‌طور کلی 
در کشورهای پردرآمد میانگین سطوح کلسترول جمعیت 
درحال کاهش است درحالی که تفاوت‌های گسترده‌ای 
در کشورهای با در ات — 4 متوسط دیده می‌ش‌ول. 

هیپرنانسیون: افزایش فشارخون یک نشانه اولیه تحول 
اپیدمیولوژیک است. در جهان در حدود PY‏ درصد از سکته‌های 
مغسزی و ۴۹ درصد از علت‌های بیماری کرونر قلبی (CHD)‏ 
مربوط به فشارخون نامطلوب است. (فشارخون سیستولی 
بیشتر از ۱۱۵ میلی‌مترجیوه) که باور بر اين است که می‌تواند 
مسئیل ۷ میلیون مرگ در سال باشد. به‌طورقابل ملاحظهای 
Ly i‏ نصف این میزان در میان مواردی با فشارخون سیستولی 
کمتر از ۱۴۰ میلی‌مترجیوه است» حتی با وجود این AS‏ این 
سطح فشارخون به‌عنوان یک آستانه قراردادی برای تشخیص 
هیپرتانسیون در بسیاری از راهنماهای ملی به‌کار می‌رود. بین 
سال‌های ۰ تا ۰۸ ۰ شیوع متناسب با سن هیپرتانسیون 
کنترل‌نشده کاهش پیدا کرد درحالیکه تعداد افرادی AS‏ 
هیپرتانسیون کنترل‌نشده داشتند افزايش پیدا کرد. این تغییر 
بیشتر ناشی از رشد جمعیست و افزایش سن جمعیت است. 
افزایش میانگین فشار خون به‌طور کاملا مشخص همانگونه 
که مردم صنعتی می‌شوند و از روستاها به شهرها می‌آیند 
ایجاد می‌شسود. برای Je‏ میان مردان و زنان ساکن yo‏ 
در هند شیوع فشارخون ۲۵ درصد است درصورت ی که این 
میزان در روستاها بیین ۱۰ درصد و ۱۵ درصد است. یک 
نگرانی بزرگ در کشورهای با درآمد کم و متوسط میزان بالای 
هیپرتأنسیون‌های تشخیص داده تسده 9 Cyl ple‏ درمان نشده 
است و این می‌تواند توضیح‌دهنده میزان بالاتر سکته مغزی در 
ابن کشورها در ارتباط با میزان بیماری کرونری قلب (CHD)‏ 
در مراحل اولیه تحول باشد. شیوع بالای هیپرتانسیون به‌ویژه 
هیپرتأنسیون‌های تشسخیص داده oss‏ احتمالا در شیوع بالای 
سکنه معزی هموراژیک! در (esl‏ نقش دارند. با این‌حال به‌طور 
کلی متوسط فشارخون سیستولی در هر دو جنس کاهش یافته 
Cowl‏ (۰/۸ میلی‌مترجیوه در هر دهه در مردان؛ ۱ میلی‌مترجیوه 
در هر دهه در زنان). ۱ 

چاقی: اگرچه چاقی به‌صورت کاملاً مشخص با افزایش 
خطر بیماری کرونری قلبی (CHD)‏ ارتباط ob‏ مقدار (bj‏ 
از خطری که به‌وسیله چاقی در بیماری‌های قلبی عروقی 
(CVD)‏ ایجاد می‌ شود ممکن است به‌وسیله دیگر عوامل خطر 
شامل هییر تالسیون» دیابت» اختلالات پر وفایل چربی» تحت‌تاثیر 
قرار بگیرد. برس اس آخرین اطلاعات جهانی بیماری (GBD)‏ 
در سال ۲۰۰۸ حدود ۷۴۶ بیلیون بزرگسال دارای اضافه وزن 
(شاخص توده بدنی بیشتر یا مساوی (VK gin"‏ و نزدیک 
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به ۵۰۸ میلیون نفر چاق بودند (اخص توده بدنی بیشتر یا 
مساوی (¥-Kg/m’‏ چاقی در دنیا در حال افزايش است؛ به‌ویژه 
در کشورهای در حال توسعه که منحنی‌ها نسبت به کشورهای 
توسعه‌یافته‌ای که آن را تجربه کرده‌ان شیب‌دارتر است. در 
بسیاری از کشورهای با درآمد کم و متوسط چاقی همراه با 
سوءجذب 9 سوعتغذیه ال نوجواتان در خطر خاصی قرار دارنك. 
هم‌اکنون تخمین زده می‌شود یکی از ۱۰ کودک اضافه‌وزن 
داشته باشد و این Me‏ در سطح دنیا در حال افزایش است. زنان 
بیشتر از مردان دچار چاقی می‌شوند و طبق اطلاعات ۳۶ کشور 
بادرآسد کم و متوسط تعداد زنان با اضافه وزن فرات راز زنان با 
کمبود وزن می‌باشد. 

دیابت: میزان جهانی دیابت به‌طور غالب -نوع TL‏ 
درحال افزاییش است که علت آن افزایش میزان شاخص 
توده بدن (BMI)‏ و کاهش فعالیت‌های فیزیکی است. طبق 
اطلاعات اخیر پروژه جهانی بیماری (GBD)‏ بین سال‌های 
۰ تا ۸ متوسط گلوکز پلاسمای ناشتا به‌طور کلی 
افزایش داشته است. تخمین زده می‌شود که ۳۴۶ میلیون 
نفر در سراسر bio‏ به Cubs‏ مبتلا هستند. سازمان بین‌المللی 
CLD‏ پیش‌بینی می‌کند که این عدد تا سال ۲۰۳۰ به ۵۲۲ 
میلیون نف برسد که میزان رشد آن از رشد سالانه جمعیت 
بزرگسالان جهان بیشتر است. نزدیک به ۵۰ درصد افراد 
دیابتی تشخیص داده نشده‌اند 9 ۸۰ درصد آتان در کشورهای 
با درامد کم و متوسط زندگی AUS ge‏ بیش‌ترین شیوع 
منطقه‌ای دیابت مربوط به خاورمیانه و آفریقای شمالی است 
که تخمین زده می‌شسود ۱۳/۵ درصد از جمعیت بزرگسالان 
Wine‏ به دیابت هستند. در آینده نیز رشد Wal‏ در همین 
نواحی و دیگر کشورهای با درآمد کم و متوسط در جنوب 
اسیا و نواحمی زیر صحرای Li al‏ خواهد بود. به‌نظر می‌رسد 
که استعداد ژنتیکی به دیابت در گروه‌های قومی و نژادی 
مختلف وجود داشته باشد برای مثال مطالعات مهاجرتی 
نشان داده است که افراد ectclal‏ جنوبی و هندی‌ها در معرض 
خطر بالاتری نسبت به مردم اروپایی‌تبار هستند. 


خلاصه 

اگرچه میزان بیماری قلبی عروقی در کشورهای پردرآمد 
درحال کاهش است اما در بقیه دنیا درحال افزایش هستند. 
پیامدهای اساسی این اپیدمی قابل پیشگیری در بسیاری 
از طبقات وجود خواهد داشت: میزان مرگ و میر و میزان 
ناخوشی» رنج برای خانواده‌ها و هزینه‌های اقتصادی حیرت‌آور. 

سه استراتژی برای کم کردن این SI‏ به‌کار گرفته می‌شود. 
«Sal‏ میزان عوامل خطر را می‌توان در کل جهان کم کرد. 
مثلا oj he‏ جهانی با سیگارکشیدن» رژیم‌های ناسالم غذایی, 


کم‌تحرکی. دوم, خیلی مهم است که گروه های با خطر YL‏ 
شناسایی شوند تا بتوانند از مداخلات پیش‌گیری مشخص 
و کم‌هزینه سود ببرند از جمله غربال‌گری جهت درمان 
هیپرتانسیون 9 سطح کلسترول بالا. مداخله‌های کم‌هزینه 9 
ساده از قبیل قرص چندکاره" یک رژیم شامل آسپرین یک 
استاتین و یک عامل ضدهیپرتانسیون نیز نیازمند تحقیق است. 
سوم این که منابع باید برای موارد حاد و بحرانی و همچنین 
پیش‌گیری dy gilt‏ تخصیص داده شوند. برای کشورهای بامنابع 
محدود اولین قدم اساسی در توسعه یک برنامه جامح 9 کامل 
ارزیابی دقیق‌تر علت های مرگ و میر و بیماری به همان مقدار 
شیوع عوامل خطر عمده قابل پیش‌گیری است. 

در همین زمان» کشورهای پردرآمد tub‏ به تحمل بار تحقیقات 
و توسعه با هدف پیش‌گیری و درمان ادامه دهند و مراقب 
محدودیت اقتصادی بسیاری از کشسورها باشند. Line‏ و مفهوم 
تحول اییدیولوژیک بینشی را برای تغییر روند پیدمیولوژیک 
بیماری قلبی عروقی (CVD)‏ فراهم می‌کند. a)‏ استراتژی‌های 
درمانی 9 پیش‌گیرانه کم‌هزینه می‌تواند مسیر طبیعی این 
اییدمی را تغیی ر دهد و به این ترتیب بار زیلد جهانی بیماری 
قلبی عروفی (CVD)‏ قابل پیشسگیری را کم کند. 
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دستگاه قلب و عروق 


رویک رد به یک slog‏ شناخته‌شده و یا مشکوک dy‏ بیماری 
قلبی با روش مرسوم شرح‌حال مستقیم و معاینه فیزیکی 
هدفمند JT‏ میسود. تمرک زاین فعاليت‌هابهزمینه الینی در 
زمان مراجعه بسنگی دارد و دارای طیفی از یک پی‌گیری انتخابی 
سرپایی تایک مواجهه با تمرکز بیشتر در بخش اورژانس 
است. طی دو دهه اخیرء کاهش تدریجی مپارت‌های معاینه 
فیزیکی در همه سطوح از دانش‌جو تا استاد متعخصص دیده 
شده است که نگرانی بزرگی برای پزشکان و آموزش‌دهندگان 
پزشکی ایجاد کرده است. یافته‌های کلاسیک قلبی, فقط 
توسط تعداد اندکی از دستیاران طب داخلی و پزشک خانواده 
تشخیص داده می‌شود. علی‌رغم باور عمومی» کارآیی بالینی 
به‌صورت قابل پیش‌بینی به‌عنوان عملکرد تجربه توسعه 
نیاقته است؛ در عوض, فراگی ری مهارت‌های بالینی جدید 
برای یک پزشک پر مشغله بسیار مشکل شده poe‏ آمروزهه 
در هنگام آموزش دانسجویان و دستیاران مدت زمان کمتری 
برای معاینات قلبی عروقی» اختصاص داده می‌شود. یکی از 
نتاییج واضح این گونه گرایش‌ها استفاده بیش از اندازه و رو به 
افزایش بررسی‌های تصویربرداری غیرنهاجمی برای تشخیص 
وجود و شدت بیماری‌های قلبی عروقی است. حتی زمانی که 
یافته‌های بلینی دلالت اندکی بروجودپنو وژی قابل توجه 
داشته باشند. تکنیک‌های آموزشی که باید در کنار مهارت‌های 
بالینی پرورش shh‏ عبارتند از: تکراره کنفرانس‌های آموزشی با 
مرکزیت بیمار و بازخورد نمایش تصویری وقایع شنیداری با 
تصویرب رداری اکوکاردیوگرافی Dub‏ 

fy کفرانسی هرا و تایه پیت‎ ails 
به‌وجود شدت و پیشآگهی بیماری‌های قلبی -عروقی مرتبط‎ 
می‌کنند به‌طور مسخص برای بیماری شریان کرونر: نارسایی‎ 
قلبی و بیماری‌های دریچه‌ای بنیان نهاده شده‌اند. برای مثال,‎ 
مشاهدات مربوط به تعداد ضربان قلب» فشارخون» علائم‎ 


احتقان ریه و وجود نارسایی میترال (MR)‏ به‌صورت بسیار جدی 
به ارزیابی خطر در low cull‏ مبتلا به سندرم‌های کرونر b>‏ 
ارتباط داده شده‌اند. در این شرابط مشاهداتی از معاینات فیزیکی 
می‌تواند قبل از مشخص شدن Gels‏ تست‌های بیومارکرهای 
قلبی» در مورد تصمیم‌گیری‌های بالینی آگاهی دهد. پیشآگهی 
بیماران مبتلا به نارسایی سیستولی قلب را می‌توان بر اساس 
فشار ورید ژوگولار 9(JVP)‏ وجود یا عدم وجود صدای سوم 
قلب پیش‌بینی کرد. توصیف صحیح سوفل‌های قلبی» بینش 
قابل توجهی در تاریخچه طبیعی بسیاری از ضایعات دریچه‌ای و 
مادرزادی قلب را فراهم می‌کند. در cules‏ اهمیت نقشی را که 
معاینه بالینی در رابطه پزشک و بیمار بازی می‌کند را نمی‌توان 
نادیده گر فت. 


هر معاینه با یک ارزیابی از وضعیت ظاهری عمومی بیمار 
وباثبت سن, حالت بدن» رفتار" ووضعیت سلامت کلی» 
اغاز می‌شسود. Low Le}‏ درد دارد با به آرامی خوابیده است» تنگی 
نفس دارد یا در حال تعریق است؟ آیا بیمار از قرار گرفتن در یک 
وضعیت خودداری می‌کند تا درد را حذف کند یا کاهش دهد 
در این صورت ممکن است بیمار مشکوک به پریکاردیت حاد 
باشد؟ LI‏ شواهدی وجود دارد که نان دهد علت تنگی نفس 
بیمار مربوط به مشکل ریوی است مثل دفرمیتی قفسه سینه 
بشکه‌ای با افزایش قطر قدامی خلفی قفسه سینه ناکی‌پنه 
و تنفس با لب‌های غنچه‌شده؟ رنگ‌پریدگی پوست» سیانوز و 
یرقان را می‌توان ب‌صورت زودرس درک نمود و شواهد بیشتری 
فراهم آورد. یک بیمار با ظاهر ناخوش مزمن و تحلیل Aid)‏ 
یک نارسایی قلبی طولانی‌مدت یا اختلال سیستمیک دیگر 
مثل بدخیمی را تداعی می‌کند. سندرم‌های ژنتیکی مخنلف 
مشل تریزومی ۰۲۱ سندرم مارفان» سندرم هولت - اورام "را 
که آغلب با درگیری‌های قلبی عروقی ol om‏ هستند را نیز 
می‌توان به اسانی تشخیص 9b‏ قد و وزن باید ب‌صورت روتین 
ندازه‌گیری شوند و شاخص توده بدنی" و مساحت سطح بدن 
هر دو باید محاسبه گردند. اطلاع از محیط دور کمر و نسبت دور 


| - Jugular venous pressure 
2 - Posture 

3 - Deminor 

4 - Barrel chest 

5 - Marfan 


7 - Body mass index 
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کمر به باسن را می‌توان برای پیش‌بینی طولانی‌مدت خطر 
قلبی عروقی استفاده نمود. وضعیت روأنی سطح هوشیاری 9 
51S‏ باید به‌صورت مداوم هنگام مصاحبه و معاینه ارزیابی شوند. 


سیانوز مرکزی همراه با شانت قابل توجه راست به چپ 
در سطح قلب یاریه رخ می‌دهد و به شون بدون اکسیژن 
اجازه می‌دهد که به گردش سیستمیک برسد. بر عکس 
سیانوز محیطی يا آکروسیانوز: معمولا به کاهش جریان خون 
اندام ناشی از انقباض عروق کوچک ارتباط دارد و در بیمارانی 
مقل نارسایی قلبی شدید» شوک یا بیماری عروق محیطی 
ace‏ می‌شود؛ اک وضعیت با مصرف بلوک‌کننده‌های بت 
آدرنرژیک Ly‏ انقباض بدون ممانمت با واسطه آلفء تشدید 
gw go‏ سیانوز افتراقی! به سیانوز خاصی اشاره دارد که اندام 
تحتانی را مبتلا می‌سازد ولی pl‏ فوقانی را درگیر نمی‌کند 
و در بیماربا مجرای شسریانی (PDA) "iL:‏ بزرگ و ثانویه ay‏ 
هیپرتانسیون پولمونر همراه با شانت راست به چپ در سطح 
عروق بزرگ دیده می‌شود. تلانژکتازی‌های ارشی روی لب 
زبان و غشاهای مخاطی به‌عنوان جزئی از سندرم اسلر -وبر 
-رن لو" (تلانژکتازی هموراژیک ارنی به خال عنکبوتی؟ 
شباهت دارند و در صورت وجود در ری می‌توانند منشاأشانت 
راست به چپ باشند. تلانژکتازی‌های مالار "نیز در بیماران 
باتنگی میترل پیشرفته و اسکلرودرمی دیده می‌شوند. یک 
تغییر رنگ برنزه غیرمعمول پوست ممکن است هموکروماتوز 
Prove cay rie Pe‏ است در اسا دز marion‏ ده 
LBL‏ تشسخیص‌های افتراقی گسنرد‌ای دارد Lal‏ در شرایط 
خاص می‌تواند با نارسایی پیشرفته قلب راست یا هپاتومگالی 
احتقانی یا «سیروز قلبی » طولانی‌مدت مطابقت داشته 
al‏ وا هو بو رخا Aine UNAS‏ 
ویتامین K‏ یا عوامل ضدپلاکت مثل آسپرین و تینوپیریدین‌ها 
ly‏ مصرف می‌کنن ده به‌طور شایع دیده می‌شوند. اختلالات 
مختلف چربی گاهی‌اوقات با گزانتوم‌های" زیر پوستی در 
ارتباط هستنند به‌خصوص در sly‏ غلاف تانلونی Ly‏ روی 


1 - Differential cyanosis 

2 ~ Patent ductus arteriosus 

3 - Telangiectasias 

4 - Osler-Weber-Rendu Syndrome 
5 ۰ Spider nevi 

6 - Malar telangiectasias 

? - Xanthomas 


| 


سطح اکستانسور اندم‌ها. هیپرتری گلیسریدمی شدید می‌تواند 
با گزانتوماتوزیس اراپتیو" و لیپمیا رتینالیس" ارتباط داشته باشد. 
گزانتوم‌های چین‌های کف دست برای هیپرلییوپروتئینمی نوع 
1 اختصاصتی هت ند ng Sng DS sgn‏ یک بیماری 
همراه با آترواسکلروز زودرس است که با ظاهر چرمی و قلوه 
سنگ مانند پوست در آگزیلا و چین‌های گردن و رگه‌های 
شبه عروقی در معاینه فوندوسکوپیک شناخته می‌شود. SS‏ و 
مک‌های وسیع در انواع مختلفی از تأخیر تکامل سندرم‌های 
قلبی عروقی -توصیف شده‌انه شامل سندرم کارنی" که 
مشتمل بر میکزوم‌های دهلیزی متعدد است. تظاهرات 
پوستی سارکوئیدوز مثل لوپوس پرنیو"» و اربتم نلوزوم " ممکن 
است پیشنهادکننده این بیماری به عنوان علت کاردیومیوپاتی 
اتساعی به‌خصوص با بلوک قلبی» Sb‏ در هدایت داخل 
بطنی» یا تاکی‌کاردی بطنی باشد. 


وضعیت دندان‌ها و بهداشت دهان باید در هر slow‏ به‌عنوان 
Lite‏ عفونت احتمالی و شاخص سلامت عمومی» بررسی 
شوند. کام با قوس بلند یک علامت از سندرم مارفان و سایر 
سندرم‌های بافت همبند است. زبان کوچک gd‏ شاخه در 
بیماران مبتلا dy‏ سندرم لویس -دیتز" توصیف شده است و 
لوزه‌های پرتقالی مشخصه بیماری تانجی * هستند. تظاهرات 
چشمی هیپرتیروئیدی به‌خوبی وصف شده است. بسیاری از 
بیماران مبتللا به بیماری‌های مادرزادی قلبی دچار افزایش 
فاصله چشسم‌ها (هیپرتلوریسم)"» گوش‌های پایین‌تر از محل 
طبیعی و یا کوچک بودن آرواره‌ها هستند. اسکلرا آبی یک 
ویزگی استئوژنز ایمپرفکتا" است. الگوی کمان پیری" 
به‌عنوان یک شاخص خطر بیماری کرونر قلب اختصاصی 
نیست. معاینه فوندوسکوپیک روشی است که اغلب کمتر 
استفاده می‌شود و با آن می‌توان وضعیت سیستم عروق 


8 - Eruptive xanthomatosis 

9 - lipemia retinalis 

10 - Pseudoxanthoma elasticum 
۱۱ - Carney syndrome 

12 - Lupus pernio 

13 - Erythema nodosum 

14 - Loeys-Dietz Syndrome 
15 - Tangier disease 

16 - Hypertelorism 

17 - Osteogenesis imperfecta 
18 - Arcus senilis 


— 


a 
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کوچک را به خصوص در بیماران با آترواسکلروز تثبیت‌شده 
هیپرتانسیون یا دیابت شیرین,» ارزیابی نمود. ممکن است 
برای مشاهده مطلوب یک عامل میدریاتیک نیاز باشد. 
معاینه فوندوسکوپیک Sob‏ ب‌صورت روتین در بررسی 
بیماران مشکوک به اندوکاردیت و آن‌هایی که تاریخچه‌ای 
از تغیب رات حاد بینایی دارن ده plod!‏ شود. انسداد شاخه‌ای 
شریان رتین یا مشاهده پلاک هولن هورست" می‌تواند 
در شرایط مناسب دامنه تشخیص‌های افتراقی را به‌سرعت 
باریک کند. پلی‌کندریت راجعه ممکن است به‌عنوان 
یک لاله گوش ملتهب نظاهر یابد یا در مراجعه و بررسی 
به‌دلیل تخریب غضروف بینی» به‌صورت بینی زینی شکل" 
بروز یابد؛ همچنین,» گرانولوماتوز وگنر" می‌تواند منجر به 
بدشکلی به‌صورت بینی زینی شکل شود. 


در ناحیه خلفی جانبی چپ یا زیر ترقوه در محل کاشت 
ضربان‌سازیا دفیبریلاتور تباید از چشسم دور نماند و ممکن 
است اولین مدرک در مورد اختلال قلبی عروقی زمینه‌ای 
رأ در یک بیمار که توانایی Ath!‏ شرح‌حال مناسب را ندارده 
فراهم نمایند. الگوی برجسته وریدهای کولترال ممکن است 
گردن تیره و اندکی سیانوتیک به‌نظر برسد و فشار وریدای 
بدون ضربان‌های قابل مشاهده به‌صورت قابل توجه افزایش 
یافته باشد. باید به‌تشخیص سندرم ورید اجوف فوفانی توجه 
نمود. اختلالات قفسه سینه ogee‏ در بیماران دچار سندرم 
بافت همبند توصیف شده‌اند. این اختلالات شامل پکتوس 
کاریناتوم" (سینه کبوتری) و پکتوس اکسکاواتوم" (سینه قیفی 
("Sud‏ هستند. در صورت وجود دفرمیتی قفسه سینه بشکه 
“Lisle‏ بیماری های انسدادی ریه به ذهن خطور می‌کند 
به‌خصوص اگر با تاکی dy‏ تتفس با لب‌های غنجه و استفاده 
از عضلات فرعی همراه باشد. در کیفوز شدید مشخص و 
فلکسیون جبرانی کمری, لگنی و زانو در اسپوندیلیت انکیلوزان» 


1- Hollenhorst Plaque 
2 - Saddle-nose 

3 - Wegener 

4 - Pectus carinatum 

5 - Pigeon chest 

6 ~ Pectus excavatum 

7 - Funnel chest 

8 - Barrel chest 


باید با سمع دقیق قلب به‌دنیال سوفل نارسایی آثورت 
(AR)‏ گشست. سندرم پشت صاف به از دست رفتن کیفوز 
طبیعی ستون فقرات سینه‌ای اشاره دارد که در بیماران مبتلا 
به پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ و انواع آن توضیح داده 
شله است. در برخی بیماران مبتلا به بیماری‌های مادرزادی 
سیانوتیک ald‏ دیواره قفسه سینه نامتقارن به‌نظر می‌رسد و 
ناحیه قدامی به‌سمت همی‌توراکس چپ جابه‌جا شده است. 
سرعت و الگوی تنفس Sob‏ حین تنفس خود به خود ثبت 
شود و توجه بیشتری به عمق» ویز قابل سمع و استربدور 
شود. معاینه ریه می‌تواند صداهای نابه‌جا را که نشان‌دهنده 
لام ریوی پنومونی يا پلوریت هستند؛ اشکار سازد. 


در برخی بیماران مبتلا به بیماری انسدادی پیشرفته ربه, 
محل حداکثر ضربان قلب ممکن است در ناحیه اپی‌گاستر 
باشد. گاه کبد در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن قلب بزرگ 
و در لمس دردناک است. ضربان‌های سیستولی روی PAS‏ 
نارسایی شدید دریچه تریکوسیید (TR)‏ دلالت دارد. اسپلنومگالی 
ممکن است یک نشانه از اندوکاردیت عفونی باشد به خصوص 
اگر نشانه‌ها برای هفنه یا ماه‌ها پایدار بمانند. آسیت یک 
یافته غیر اختصاصی است و ممکن است در نارسایی مزمن 
پیشرفتة قلب راست. پریکاردیت فشارنده سیروز کبدی یا 
بدخیمی‌های داخل صفاقی دیده شود. یافتن فشار افزایش 
بافته وربد ژوگولار (IVP)‏ بر یک علت قلبی عروقی دلالت 
دارد. در آف راد غیر چاق, dy‏ صورت مشسخص آتورت بین ناحیه 
نک Sse ia sien,‏ قاس امس سای 
آنوریسم آثورت شکمی Sy)‏ توده ضربان‌دار و قابل انساع4 
با افزایش اندازه بدن, کاهش می‌یابد. از آن‌جایی که لمس 
بررسی غربال‌گری با اولتراسوند توصیه می‌شود. وجود بروئی 
شریانی روی شسکم, بیماری آترواسکلروتیک درجه Yh‏ را تداعی 
می‌نمای هرچند تعیین دقیق محل مشکل است. 


درجه حرا I‏ بت و ر ce‏ اندام‌هاء وجود چماقی (ps‏ انگشتان 
gk 28‏ عنکبونی (آراکنوداکتیلی") و یفتههای مربوط به ناخن 
را می‌توان به‌سرعت هنگام معاینه بررسی کرد. چماقی شدن 
آنگستان بر وجود شانت مرکزی راست به چپ دلالت دارده 


9 - Clubbing 
10 - Arachnodactyly 
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هرچند در بیماران دچار اندو کاردیت نیز دیده شده است. نمای 
ظاهری آن می‌تواند از سیانوز و نرم شدن ريشه بستر ناخن تا 
از دست رفتن کلاسیک زاویه طبیعی بین قاعده ناخن و پوست 
و تا تغییرات اسکلتی و پریوستی استخوان در استئوآرتروپاتی 
هیپرتروفیک» متفیر باشد که به‌ن درت در بیماری پیشرفته ریه 
یاکبد دیده می‌شود. بیم اران دچار سندرم هولت -اورام یک 
شست «آنگشت شده"» دارند که در مقابل سایر انگشتان قرار 
نمی‌گیرد درحالیک»» بیماران مبتلا به سندرم مارفان ممکن 
است اراکنوداکتیلی با علامت «مچ» یا «شست» مثبت داشته 
باشند. (علامت مچ مثبت. روی هم افتادن شست و انگشت 
پنجم دور میج (علامت شست مثبت: بیرون‌زدگی شست از 
سمت اولنار دست هنگامی که انگشتان دور شست به حالت 
مشت گره می‌خورند). ضایعات جین وی" در اندوکاردیت» 
بدون درد هستند و موجب خون‌ریزی خفیف در کف دست 
و پا می‌شوند درحالی‌که گره‌های اوسلر دردناک هستند 
و نلول‌هایی در بالشتک انگشتان دست و پا ایجاد می‌کنند. 
خون‌ریزی‌های پراکنده" و به‌صورت کلاسیک به شکل 
پتشی‌های خطی در قسمت میانی بستر ناخن دیده می‌شوند 
و باید از پتشی‌های تروماتیک که شایح‌ترند و نزدیک‌تر dy‏ لبه 
اتتهایی هستند. افتراق داده شوند. 
pal‏ اندام تحتانی یا اطراف ساکروم در شرایط افزایش فشار 
ورید ژوگولا, به معنای حجم اضافی است و ممکن است 
یک مشخصه از نارسایی مزمن قلب یا پریکاردیت فشارنده 
باشد. pal‏ اندام تحتانی بدون حضور هیپرتانسیون ورید 
ژوگولار ممکن است ناشی از انسداد لنفاتیک یا وریدی 
یا به‌صورت شایع‌تر به‌دلیل نارسایی وریدی باشد که 
درصورت وجود شواهد واریکوزیته» زخم‌های وریدی (به‌طور 
yar te‏ در ناحیه مدیال) و تغییر رنگ قهوه‌ای پوست ناشی 
از رسوب هموسیدرین (سخت شدن بیشتر تأیید می‌شود. 
pal‏ گوده گذار را می‌توان در کسانی که از بلوک‌کننده‌های 
دی‌هیدروپیریدینی کانال کلسیم استفاده می‌کنند نیز مشاهده 
نمود. علامت هومان" (درد ناحیه خلفی ساق هنگام دورسی 
فلکسیون فعال پا در برابر مقاومست) برای ترومبوز وریدی 
عمقی نه اختصاصی است نه حساس. آتروفی عضلانی یا 
فقدان مو در یک اندام با نارسایی شریانی شدید یا اختلال 
اولیه عصبی - عضلانی مطابقت دارد. 
Fingerized‏ - 1 
Jaheway‏ - 2 
Oslers nodes‏ - 3 
Splinter hemorrhages‏ - 4 
Eburnation‏ - 5 
Homan’s sign‏ - 6 


فشار و شکل موج ورید ژوگولار 

فشار ورید ژوگولار تنها ندازه‌گیری و مهم‌ترین روش بررسی 
برای برآورد نمودن وضعیت حجم در بالین بیمار است. ورید 
وک لاه هی اهر رو کول تارج دک ورن 
دریجه دار است و به‌طور مستقیم با ورید اجوف فوقانی و 
دهلیز راست در یک امتداد نیست. با این وجود ورید ژوگولار 
خارجی» هنگام تست‌هایی که از داننسجویان پزشکی» دستیاران 
و پزشکان به‌عمل می‌آیده برای افتراق بین بالا یا پایین بودن 
فشار ورید مرکزی" (CVP)‏ به‌کار می‌رود. تخمین دقیق فشار 
ورد مرک زی یا دهلیز راست از طریسق ارزیابی شکل موج 
ورید ژوگولار در کنار بالین» بسیار مشکل است. فشار وربدی 
ب‌صورت مرسوم از طربقی اندازه‌گیری فاصله عمودی بین 
بالاترین نقطه نبض ورید ژوگولار و نقطه انحنای جناغ, (زاویه 
لوئیس محاسبه می‌شود. فاصله بیشتر از ۴/۵ سانتی‌متر 
در زاوبه ۳۰ درجه نسبت به افق» غیرطبیعی در نظر گرفته 
ماوقا االن سا عاعله وان یی قس مت میات تاه 
راست و زاویه لوئیس به‌صورت قابل (cla ba Me‏ به‌اندازه بدن 
و زاویه‌ای که ارزیابی در آن انجام می‌شود (۳۰ ۴۵ و یا ۶۰ 
(amp‏ بستگی دارد. استفاده از زاویه جناغی به‌عننوان نقطه 
مرجع. موجب تخمین فشار ورید مرکزی (CVP)‏ به میزان 
کمتر می‌شود و این روش باید به‌عنوان ارزیابی نیمه کمی 
استفاده شود تا افتراق فشار طبیعی از stall‏ غیرطبیعی فشار 
ورید مرکزی (۷۳/)). استفاده از ترقوه ممکن است یک مرجع 
ساده‌تر برای استاندارد کردن فراهم AT‏ ضربان‌های وریدی 
بالای این سطح در حالت نشسته به‌طور واضح غیرطبیعی 
هستند زیر فاصله بین ترقوه و دهلیز راست حداقل ۱۰ 
سانتی‌متر است. هنگامیکه به افزایش فشار در وضعیت 
نیمه خوابیده به پست مشکوک باشیم بیمار همیشه باید در 
وضعیت نشسسته قرار داشسته باشد و Lak‏ آزادانه از کنار تخت 
آوی زان ssh‏ شایان ذکر است که ارزیابی‌های بالینی فشار 
ورید مرکزی (CVP)‏ بر حسب سانتی‌متر آب است اما این 
مقدار باید به میلی‌متر جیوه تبدیل شود تا ارتباط با معیارهای 
طبیمی همودینامیک پذیرفته ده WYP)‏ ساتیمتر آب -۱ 
میلی‌متر جیوه) فراهم شود. 

گاهی‌اوقات افتراق شکل موج وریدی» از نبض کاروتید 
مشکل است dy‏ خصوص هنگامی‌که مشاهده سطحی 
انجام می‌شود. با این وجوده شکل موج وریدی ویژگی‌های 


7 - Central venous pressure 
8 - Angle of louis 
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aay}‏ تشسجیصی متعددی دارد 9 اجزای به‌خصوص آن در ات 
بیماران بسیار ارزشمند است (شکل ۲۶۷-۱). نبض شریانی 
به آسائی با لمس حذف نمی‌شود. در بیمار با ریتم سینوسیء 
شت‌کا co‏ وریدی به‌طور مشخص دومرحله‌ای ار وت 
درحالی که حرکت رو به بالای [yas]‏ کاروتید» تک‌مرحله‌ای 
ست؛ همچنین با تغییر حالت بدن و دم نبض ورید ژوگولار 
باید تغییر یابد (مگر آن‌که فشار وریدی بالا باشد). 

شکل موج وریدی به چندین قله متمایز تفسیم می‌شود. 
موج 2 نشان‌دهنده انقباض پیش از سیستول دهلیز است و 
درست پس از موج P‏ نوارقلب رخ می‌دهد و قبل از صدای 
اول قلب (,45 روی می‌دهد. a oo‏ برجسته در بیماران 
با کمپلیانس کاهش‌یافته بطن راست دیده Dg ad ce‏ موج 
a‏ استوانه‌ای" در جداشدگی دهلیزی بطنی (AV)‏ و انقباض 
دهلیز راست در مقابل یک دریچه تریکوسپید بسته ایجاد 
می‌شود. در یک بیمار با تاکیکاردی کمپلکس pds‏ وجود 
موج 2 استوانه‌ای در شکل موچ وریدی ژوگولان نشان‌دهنده 
من بطنی ریتم است. موج ۵ در فییریلاسیون دهلیزی وجود 
ندارد. موج تزولی » بیان‌گر کاهش فشار دهلیز راست پس 
از CUS‏ موج a‏ است. موج 4 موج x‏ را قطع می‌کند و با 
نزول بیشتر همراه است. موج ۷ نشان‌دهنده پر شدن دهلیز 
(دیاستول دهلیز) است و هنگام سیستول بطنی رخ می‌دهد. 
ارتفاع موج V‏ علاوه بر حجم خون بازگشتی به دهلیز 
راست (چه به‌صورت رو به جلو از وریدهای اجوف باشد چه 
به‌صورت رو به عقب از طریق یک دریچه تریکوسپید نارس 
با کمپلیانس دهلیز راست تعیین می‌شود. در بیماران مبتلا به 
تارسایی تریکوسپید. موج ۷ برجسته است و کاهش بعدی در 
فشار (موج نزولی 47 سریع اتفاق می‌افتد. با پیشرفت درجه 
نارسایی نریکوسپید (TR)‏ موج ۷ با موج » ادغام می‌شود و 
شکل موج ورید ژوگولار و دهلیز راست» «مشابه JSS‏ موج 
بطنی » می‌شود. موج نزولی 7 که به‌دنبال اوج موج ۷ soul‏ 
می‌شسود می‌تواند با نسداد جریان ورودی بطن راست طولانی 
یا کند شود مانند آن‌چه ممکن است در تنگی تریکوسیید 
(TS)‏ يا تامپوناد پریکارد رخ دهد. به‌طور طبیعی» فشار وریدی 
sob‏ حداقل ۲ میلی‌متر جیوه طی دم کاهش یابد. علامت 
کوسمال "با یک افزایش یا عدم وجود کاهش فشار ورید 
ژوگولار هنگام دم توصیف می‌شود و به‌طور کلاسیک با 
پریکاردیت فشارنده در ارتباط foal‏ هر چند ات علامت در 
بیماران مبتلا ay‏ کاردیومیوپاتی محلودکننده آمبولی )$9 


1 - Cannon a wave 
2 ~ Ventricularized 
3 ~ Ventvicularized 
4 - Kussmauls sign 


وسیع. انفارکتوس بطن راست و نارسایی پیشرفته سیستولی 
بطن چپ نیز گزارش شده است. علامت کوسمال. یافته‌ای 
شایع است و تنها منحصراً در بیماران پس از جراحی قلب 
بدون اختلالات همودینامیکی وجود دارد. 

هیپرتانسیون وریدی را گاهی‌اوقات می‌توان با استفاده 
از رفلکس شکمی - ژوگولار؛ یا بالا بردن غیرفعال hy‏ 
تشسخیص داد po]‏ این‌جا مولف اين بخش از واژه رفلکس ۲60 
(flex‏ استفاده کرده است در حالی که در اغلب منابع رفلاکس 
(refiu)‏ آورده شده است -مترجم]. هنگام که این علائم 
مثبت هستنده یک وضعیت افزايش حجم» همراه با کمپلیانس 
محدودشده یک سیستم وریدی متسع Ly‏ فشرده‌شده وجود 
دارد. رفلکس شکمی -ژوگولار با یک فشار محکم و ابت 
روی قسمت فوقانی سکم ترجیحا یک‌چهارم فوقانی راست 
وبه مدت حداقل ۱۰ Ab‏ بررسی می‌شود. پاسخ Coste‏ 
به‌صورت یک افزایش مداوم و بیش از ۲ سانتی‌متر در فشار 
ورید ژوگولار رای حداقل ۱۵ ثانیه پس از رها کردن دست, 
توصیف می‌شود. بیمار باید راهنمایی شود تا در حین این 
معاینه. از انجام نگه داشتن نفس يا یک مانور مشابه والسالوا 
هنگام انجام معاینه « خودداری کند. رفلکس شکمی - ژوگولار 
در پیش بینی فشار clog‏ شسریان ریوی به میزانی بیش از ۱۵ 
میلی‌متر جیوه در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی سودمند است. 

هرچند فشار ورید ژوگولار, فشار پر شدن بطن راست را 
تخمین می‌زند این میزان یک ارتباط قابل پیش‌بینی با 
فشار گوه‌ای شریان پولمونر دارد. در یک بررسی بزرگ در 
بیماران مبتلا a)‏ نارسایی پیشرفته قلب» وجود فشار دهلیز 
راست بیشتر از ۱۰ میلی‌متر جیوه AS)‏ در بررسی های 
بالینی slow‏ پیش‌بینی شده بود4 آرزشی برابر با ۸۸ درصد 
برای پیش‌بینی فشار گوه ای شریان پولمونر بیشتر از ۲۲ 
میلی‌متر جیوه داشت. به‌علاوه افزایش فشار ورید ژوگولار 
در مورد پیش‌آگهی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی علامت 
دار و اختلال عملکرد سیستولی بطن چپ بدون علامت» 
>55 اهمیت است. وجود افزايش فشار ورید ژوگولار با خطر 
بیشتر برای بستری شدن متعاقب نارسایی قلب» مرگ ناشی 
ای فا وب هرد همست 


ان دازه گیری فشارخون معمولا به دستیاران پزشکی 
واگنار می‌شسود اما باید توسط پزشک تکرار شود. عواملی 
که بااندازه‌گیری دقیق فشار خون در ارتباط هستند 
عبارتند از: وضعیت بدن, ان دازه بازو زمان اندازه‌گیری» 


5- Abdominojugular reflex 
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شکل ۸۰:۲۶۷-۱) نسودار موج ثبض ورید ژوگولار 
(YL)‏ با صداهای قلب (یا بین). موح A‏ نشان‌دهنده 
انقباض پره سیستولیک دهلیز راست است و بلافاصله پس از 
موج ۳ نوار قلب و درست قبل ازاولین صدای قلبی رخ می‌دهد 
Ll)‏ در این مشال و موج۸ برجسته است و به‌دلیل کاهش 
کمپلیانس بطن راست بزرگ‌تراز حالت طبیعی است که این 
کاهش کمپلیانس با رگ سمت راست نیز تأیید می‌شود ATV)‏ 
موج Saal‏ است منعکس‌کننده ضربان کاروتید در گردن و یا 
یک افزایش زودهنگام سیستولی در فشار دهلیز راست باشد. 
زیرا بطن راست دریچه تریکوسپید بسته را به داخل دهلیز 
راست هل می‌دهد. موج 25 نزولی پس از موج A‏ دیده می- 
شود. زیرا فشار دهلیزی به کم شدن ادامه می‌دهد. موج ۷ 
نشآن‌دهنده پر شدن دهلیزی هنگام سیستول بطنی است و در 
زمان صدای دوم قلب (TT)‏ به حداکثر خود می‌رسد. موج نزولی 
cal by‏ فشار دهلیز راست پس از باز شدن دریچه تریکوسیید 
منطبق است. (B‏ موج ورید ژوگولار در نارسایی خفیف (وسط) 
و شدید (بالا) دریچه تریکوسپید شکل می‌گیرد وبا نمایش 
فونوکاردیوگرافیک و طبیعی منطبق با صدای قلبی در پایپن 
مقایسه شده است. با افزایش درجه نارسایی تریکوسپید 
شکل موج «شبیه شکل موج بطنی » می‌شود. (C‏ نوار قلب 
(بالا) شکل موج ورید ژوگولار (وسط) و صداهای قلبی (پایین) 
در پریکاردیت فشارنده. به نزول سریع و واضح موج که با 
زمان ضربه پربکاردی (K)‏ منطبق است. توجه کنید. 


محل انجام اندازه گیر ی» دستگاه oj‏ دستگاه SSS‏ 
arm 9‏ اندازه گیرنده. به‌طور as‏ فشسارخون‌هایی که 
توسط پزشکان ثبت شده است از میزان اندازه‌گیری شده 
توسط پرستاران و ثبت‌شده توسط خود فرد در خانه بالاتر 
awl‏ فشارخون در وضعیت نشسته» باژو در سطح قلب» 
با استفاده از کاف با سایز مناسب و پس از ۵ تا ۱۰ دقيقه 
رامش بیمار به بهترین شکل اندازه‌گی ری می‌شود. 
هنگامیکه اندازه‌گیری در CL‏ خوابیده dy‏ پشت انجام 
می‌شود. بازو باید بالا آور ده شود تا در سطح میانی. 
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دهلیز راست قرار گیرد. طول و عرض AWS‏ اندازه‌گیبری 
فسارخون باید به ترتیب ۸۰ درصد و ۴۰ درصد دور بازو 
باشد. شایع‌ترین Gee‏ اشتباه در اندازه See:‏ فشار خون» 
تخمین بیش از اندازه و مشخص از فشارخون صحیج 
می‌شود. همچنین» استفاده از کاف نامناسب بزرگ منجر 
به برآوردی پایین‌تر از حد طبیعی فشارخون می‌سود. 
کاف باید به میزان ۲۰ میلی‌متر جیوه بالاتر از فشارخون 
سیستولی موردنظر با شود و با سرعت ۲۲ میلی‌متر 
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جیوه در ثانیه تخلیه شود. فشارخون سیستولی و دیاستولی 
say‏ با صداه ای Sal‏ و پنجم کوروتک وف" تعیین 
می‌شوند. فشار خون دیاستولی بسیار پایین (حتی صفر 
میلی‌متر جیوه) ممکن است در بیمار با نارسایی مزمن 
و شدید آلورت بایک فیستول شریانی وریدی بزرگ 
به‌دلیل افزایش تخلیه دیاستولی رخ دهد. در این موارده 
هر دو صدای مرحله ۴ و ۵ کوروتک وف باید ثبت شود. 
فشسارخون به بهترین شکل در سطح شریان بازویی 
ey Sasi‏ می‌تسونه هرچن د در س لوح نیض‌های رادیال, 
زان و و پا قابل ارزیاسی است. بط ور کلی, هنگامی که 
اندازه‌گی ری فشارخون در شریان‌های دورتر انجام 
می‌شود فشار سیستولی افزایش و فشار دیاستولی کاهش 
می‌یابد. آندازه گیری فشار خون باید در هر دو بازو انجام 
شود و اختلاف فشارخون بین دو دست باید از ۱۰ میلی‌متر 
جیوه کمتر باشد. اختلاف فشارخون بین دو دست ار 
Belay eal Ue es i J‏ 
ترواسکلروتیک Ly,‏ التهابی شریان ساب‌کلاوین؛ تنگسی 
فوق دریچه‌ای آثورت. کوارکتاسیون آشورت یا دیسکسیون 
آتورت ارتباط داشته باشد. فشارهای سیستولی پا معمولا 
۰ میلی‌متر جیوه از فسارهای سیستولی بازو بالاتر هستند. 
تفاوت‌های بیشتر در فشار پا بازو در بیماران مبتللا به 
نارسایی مزمن و شدید آثورت og Meds‏ بیماران Wize‏ به 
بیماری وسیع و کلسیفیه شریان محیطی ان دام تحتاز 
دیده می‌شود. شاخص قوزک پا -بازو (فشار پایین‌تر در 
شریان دورسالیس یدیس" یا تیبیال خلفی تقسیم بر فشار 
YL‏ در شسریان‌های بازوه یک پیش‌بینی‌کننده قدرتمند 
در مورد مرگ و میر قلبی - عروقی در بلندمدت است. 
فشارخونی که در مطب Ly‏ بیمارستان اندازه‌گیری 
می‌شود ممکن است بازتاب‌دهن ده میزان صحیح فشار 
خون در سایر مکان‌ها نباشسد. «هیپرتانسیون روبوش 
سفید"» توسط حداقل سه بار اندازه‌گیری -مجزای 
فشارخون در درمان‌گاه که بیشتر از ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر 
جیوه و حداقل ۲ بار اندازه‌گیری در شرایط غیردرمانگاهی 
که کمتر از ۱۳۰/۹۰ میلی‌متر جیوه باشد و در صورت 
نبود هیچ‌گونه آسیب انتهاییی اعضاء تعرسف می‌شسود. 
افراد Wize‏ به هیپرتانسیون روپوش سفید ممکن است 
هیچ سودی از درمان دارویی نبرند هرچند ممکن است 
که آن‌ها از hy)‏ اجه زیاد دچار 


رو ERRNO DEON NOR‏ سوت رد و که ST SOS AEE‏ و 


i - Korotkoff 

2 - Ankle-brachial index 

3 - Dorsulis pedis 

4 - White coat hypertension 


هی تأنسیون پایدار شود. | در فصل ۲۹۸ AS Gist bial‏ 
«هیی تأنسیون روپسوش سفید نیز ز می‌تواند با خطر بالای 
آسیب عضو هدف همراه باشد» ee‏ این خطر از 
افراد دارای فشارخون YU‏ در 9% مطب و طی اندازه‌گیسری 
سیار کمتر است» - مترجم]. هنگام ی که در بیماران مبتلا 
به بیماری آترواسکلروتیک پیشرفته» فشار خون طبیعی 
و یاحتی پایین‌تر از حد طبیعی ثبت شود باید به 
دارد. 

هیپوتانسیون ارتوستاتیک "با کاهش فشار سیستولی 
pow‏ از۲۰ میلی‌متر جیوه یا کاهش فشار دیاستولی 
بیشتر از ۱۰ میلی‌متر جیوه در پاسخ به تغییر وضعیت 
از حالت خواپیده dy‏ يشت dy‏ وضعیت ایستاده طی سه 
به عدم کفایت اتونوم اشاره دار مانند آنجه ممکن است 
در دیاببت با پیماری پارکینسون دیده شود. هیپوتانسیون 
سنکوپ است و باید در بیمارانی که این تشخیص برای 
آن‌ها مطرح least‏ به‌طور gw hj)! oy‏ این 
مشکل می‌تواند با پیشرفت سن, دهیدراتاسیون» برخی 
Ling sh‏ غذاء از دست رفتن آمادگی فیزیکی بدن" و دمای 
محیط تشدید شود. 


نبض شریان کاروتید بل بلافاصله پس از نبض آشورت 
صعودی ایجاد می‌شود. نبض آئورت به پهتریین نحو در 
پیگاستر, درست در بالای سطح نافه قاببل تشسخیص 
است. نبض‌های شریان‌های محیطی که باید به‌صورت 
روتین ارزیابی شوند عبارتند از: ساب‌کلاوین» بازویی» 
رادیال» اولنار فمورال پوپلیتتال دورسالیس پدیس و تیبیال 
خلفی. در بیمارانی که شک به آرتریت تمپورال یا پلی 
میالژی رومانیکا وجود داره شریان‌های تمپورال نیز باید 
بررسی شوند. گرچه یکی از دو نبض پایی (بدال) ممکن 
است در حدود ۱۰ درصد از بیماران قابل لمس نباشد هر 
جفت آن‌ها باید قرینه باشند. بی‌نقص بودن سیستم 


5 - Masked hypertension 
6 - Orthoslatic hypotension 


7 - Deconditioning 
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قوسی دست به‌وسیله آزمون آلن" که به طور رویین 
قبل از دستکاری‌های شریان رادیال انجام می‌شسود 
بررسی می‌شود. نبض‌ها باید از نظر فرینه بودن حجم 
زمان» محدوده دامنه و طول مدت بررسی شوند. در 
صورت زوم سمع هم‌زمان صدای قلب می‌توان د در 
تشخیص تخیر در رسیلن نبض شریانی» کمک کنن ده 
باشد. لمس هم‌زمان نبض‌های رادیال و فمورال ممکن 
است یک تاخیر فمورال را در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون 
که مشسکوک به کوارکتاسیون آثورت هستند نمایان سازد. 
نبض‌های کاروتید هرگز نباید به‌صورت هم‌زمان یا 
قبل از سمع برای بروثی ارزیابی شوند. برای جلوگیبری 
از تسریع واکنش حساسیت بیش از حد کاروتید و سنکوپ 
در افراد مستعد cp‏ همیشه sol‏ از فشار آرام استفاده ود 
نبض شریانی معمولا با افزایش فاصله تا قلب» سریع‌تر 
و نوک تیزتر می‌شوده یک یدیده AS‏ ناشی از وضعیت 
عضلانی شریان‌های محیطی دورتر و اضافه شدن Toe‏ 
های تابعه و بازتاب شونده است. به‌طور کلی» شکل و 
حدود نبض شریانی به حجم ضربه‌ای» سرعت جهشی, 
کمپلیانس عروقی و مقاوست عروقی سیستمیک بستگی 
دارد. isles‏ نبض می‌تواند در بیماران Wise‏ به کلهش 
برون‌ده قلبی و در کسانی که سریان‌ها به‌دلیل سن, 
هیپرتانسیون مزمن, و بیماری شریان محیطی سخت 
slosh‏ گمراه کنث ده باسد. 

شکل نبض به بهترین نحو در سطح کاروتید قابل 
بررسی است (شکل ۲۴۷-۲). یک نبسض ضعیبف و 
Up esl‏ بیان کنن ده تنگی شدید دریچه آتورت (AS)‏ 
است. برخی بیماران مبتللا به تنگی آشورت ممکن 
است یک نبض آهستهه با قله شکافار؟ Ly‏ منقطع؟ 
(نبض آناکروییک) با یک لرزه يا ارتعاش داشته باشند. 
برعکس در نارسایی آشورت مزمن و شدید (AR)‏ نبض 
کاروتید با یک صعود تند و نزول سریع (ببض کوریگان" 
Ut Se‏ ابی) همراه است. برخی بیماران دچار 
نارسایی شدید آتورت ممکن است یک نبض دو NSLS‏ 


1- Allens test 

2 - Pulsus parvus et tardus 
3 - Notched 

4 - Interrupted upstroke 

5 - Anacrotic pulse 

6 ~ Corrigans pulse 

7 - Water-haimmrer pulse 

8 - Bid 


یا دو قله‌ای" دائسته باشند که در آن دو اوج سیستولی قابل 
درک است. نبض دو شاخه همچنین در بیماران مبتللا به 
کاردیومیوپاتی انسدادی هییرتروفیک۲ (HOCM)‏ با ثبت 
موج های «کوبشی"» و «رفت و آمدکننده"» توصیف 
شده است. نبض دو شاخه به سادگی در بیمارانی که از 
ضربان‌سازی بالونی آشورت" (IABP)‏ استفاده می‌کنند و 
نبض دوم از نظر زمانی دیاستولی است قابل تشخیص 


Fin 


TA ON 


۳ 


" notch 


۳ 


0 Dicrotic notch 


3 Dicrotic notch 


شکل ۲۶۷-۲ :نمودار ترسیمی از تغییرات نبض کاروتید و 
تشخیص های افتراقی آن. صداهای قلبی نیز نشان داده شده‌اند. 
(A‏ طبیعی. 4 S‏ صدای چهارم Sil‏ صدای اول p> As‏ 
ائورتی صدای دوم قلب؛ رل جز. پولمونر صدای دوم (Bt‏ تنگی 
آنورت. نبض آناکروتیک با بالا رفتن آهسته So bi‏ اوج کاهش (Catal‏ 
نبض slat gs‏ بادوقله در سیستول, این نبض, به‌ندرت در بیماران با 
نارسایی شدید آئورت دیده می‌شود. (D‏ تبض دوقله‌ای در کاردیومیوپانی 
انسدادی هبپرتروفیک. یک بالا رفتن سریع تا قله اول (موج کوبش) و یک 
افزایش آهسته‌تر تا قله دوم (موج رفت و آمد کننده). (E‏ نبض دیکروتیک 
(دوضریه‌ای) با قله‌هایی در سیستول و دیاستول. این شکل موج ممکن 
است در بیماران مبتلا به سپسیس يا هنگام ضربان سازی داخل آئورتی با 


بالسون. درست پس از شکاف دیکرونیک "۲ (دوضربه‌ای) دیده شود. 


i AR a ARAL REA it Re et i A NS RN ENT NOS! en OnE 


& - Bistferiens 

10 -Hypertrophic obstructive cardiomyopathy 
11 - Percussion 

12 - Tidal waves 

13 - Intra-aortic ballon counterpulsation 

14 -Dicrotic notch 


می‌پده میریحی دستحه مدب و عروق 
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پالس پارادوکس! به یک کاهش فشار سیستولی به میزان 
بیش از ۱۰ میلی‌متر جیوه هنگام دم اشاره می‌کند که در 
بیماران دچار تامپوناد پریکارد دیده می‌شود. Leal‏ این علامت 
در افراد با آمبولی ریوی حجیم» شوک هموراژیک» بیماری 
انسدادی شدید ربه و پنوموتوراکس فشارنده نیز وجود دارد. 
پالس پارادوکس با ثبت تفاوت بین فشار سیستولی در جاييکه 
دراولین Sig Sti io‏ وف در طول بازدم old‏ می‌شود. 
با فشار سیستولی در جاییکه صناهای کوروتکوف همراه با 
هر ضربان قلب و مستقل از مرحله تنفسی شنیده می‌شوند 
ندازه‌گیری می‌شود. بین اين دو Lith‏ صداهای کوروتکوف 
فقط به‌صورت متناوب و هنگام بازدم شنیده می‌شوند. فشار 
کاف باید به آهسنگی کاسته شود تا این یافته قابل تشخیص 
باشسند. در بیماران Mire‏ به تاکی‌کاردی» فیبریلاسیون دهلیزی 
یا تاکی پنهء اندازه‌گیری پالس پارادوکس ممکن است مشکل 
باشد. هنگام ی که BM asl‏ فشار از ۱۵ po, cleo‏ جیوه بیشتر 
شود پالس پارادوکس ممکن است در شریان بازوبی یا شریان 
فمورل قابل لمس باشد.اين کاهش تنفسی در فشار سیستولی 
پیامد تشدید یافته وابستگی بین‌بطنی است. 

نب ضآلترزانس" با تغییرات ضربان به ضربان در دامنه 
تبض تعریف می‌شود. این علامت زمانی وجود دارد که هر 
oe Alas‏ حله کت کمرون نت فرخانی که کاف به آدستگق 
تخلیه می‌شود. قابل سمع باشد و به‌طور مشخص در بیماران 
با ریتم قلبی منظم و مستقل از سیکل تنفس وجود دارد. نبض 
آلترنانس در بیماران Mire‏ به نارسایی شدید سیستولی بطن 
چپ دیده می‌شود و تصور بر این است که علت آن تغییرات 
چرخه‌ای در کلسیم درون سلولی و طول مدت یتانسیل عمل 
است. جالب توجه است که dy‏ نظر می‌رسد که هنگامی که 
نبض آلترنانس با آلترنانس الکتروکادیوگرافیک موج 1 همراه 
باشد خطر وقایع آریتمیک بیشتر می‌شود. 

آنوریسم‌های آثورت صعودی می‌توانند به‌ندرت با 
توده‌های ضربان دار در ناحیه پاراسترنال راست همراه باشند. 
یافقتن یک نبض آئورت شسکمی بارز sub‏ انجام تصویربرداری 
غیرتهاجمی, برای مشخص کردن بهتر را برانگیزد. در 
بیماران مبتلا به آتوریسم ائورت شکمی, باید جست‌جو برای 
آنوریسم‌های فمورال و Le‏ پوپلیتال انجام شود. 

میزان کلادیکاسیون" ایجادشده ناشی از انسداد شریانی 
مکی ول ور دوه رت اهر 
داد Js)‏ ۲۶۷-۳). برای مثال» در یک بیمار مبتللا به 
کلادیکاسیون ساق chy‏ یک کاهش در dich‏ نبض بین شریان 


1 - Pulsus paradoxus 
2 - Pulsus alternans 
3 - Claudication 


فمورل مشترک و شریان پوپلیتشال» نشان‌دهنده انسداد در 
سطح شریان فمورال سطحی است هرچند ممکن است 
به‌طور هم‌زمان انسداد جریان ورودی در مکانی بالاتر از 
شریان فمورال مشسترک وجود داشته باشد. [بعضی مترجمین 
کلادیکاسیون را به اشتباه به للگش ترجمه SES go‏ 
درحالیکه در این‌جا منظور ایجاد درد در پا در هنگام aly‏ 
رفتن است -مترجم]. سمع بروئی‌های شریان‌های کاروتید 
ساب‌کلاوین» آثورت شکمی و فمورال باید ب‌صورت روتین 
انجام شود. با این‌حال, ارتباط بین وجود یک بروثی و درجه 
انسداد عروقی ناچیز است. بروئی گردنی یک نشان‌گر ضعیف 
از درجه تنگی شریان کاروتید است» عدم وجود stay‏ وجود 
انسداد داخل عروقی قابل توجه را رد نمی‌کند. اگر بک بروتی 
در زمان دیاستول ادامه یابد یا اگر لرزش" وجود داشته باشد 
معمولا انسداد شدید است. علت دیگر بروئی‌های شریانی 
شامل فیستول شریانی -وریدی با افزایش جریان است. 

احتمال وجود بیماری قابل توجه شریان‌های محیطی اندام 
تحتانی بانشانه‌های تیپیک کلادیکاسیون, پوست سرد 
Js!‏ در dike‏ تبض یا وجود بروئی عروقی» آفزاییش 
می‌يابد. می‌توان برای تشخیص بیماری شربانی محیطی 
اندام تحتانی از پالس اکسی‌متری غیرطبیعی (بیشتر از ۲ 
درصد تفاوت بین غلظت اکسیژن انگشت دست و انگشت 
(Ly‏ استفاده کرد و این روش از نظر قابلیت‌های تشخیصی با 
شاخص مج پایی -بازویی قابل مقایسه است. 


ممکن است در بالفین با قفسه سینه BY‏ ضربان نوک بعلن 
جپ در خط میدکلاویک ولار و در فضای poe‏ بین‌دنده‌ای 
قابل مشاهده باشد. ضربان‌های قابل مشاهده در هر جایی 
غیر از منطقه مذکور غیرطبیعی هستند. دیواره‌های قدامی 
چپ بزرگ‌شده با هیپردینامیک به بالا و پاییین حرکت‌کنند. 
همان‌طور که قبلا گفته شد» ضربان قابل مشاهده در ناحیه 
hl‏ استرنال فوقانی راست ممکن آننی‌خ نشان‌دهنده بیماری 
انوریسم آثورت صعودی Pe‏ در بیماران لاغر قد بلند 9 
مبتلا به بیماری انسدادی پیشرفته ربه و دیافراگم مسطح 
ضربان Pe‏ ممکن است در ناحیه اپی‌گاستر دیده شود که 
باید از لبه ضربان‌دار کبد افتراق داده شود. 

لمس قلب با قرار دادن بیمار در وضعیت خوابیده به پشست و 
در زاویه ۳۰ درجه آغ از می‌شود و می‌توان با قرار دادن بیمار 
در وضعیت خوابیده به پهلوی چپ کیفیت لمس را بهبود 


4 - Thrill 
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Posterior tibial artery pressure 


Posterior tibial a. 


Anterior tibial a. Extensor tendon 


Dorsalis pedis a. 


B&B Measurement of anke systolic pressure 


Femoral a. 


Anterior superior 
illac spine 
Inguinal ligament 
External مها‎ ۵۰۰0 ۸ __Symphysis pubis 
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popliteal artery pulse 
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Dorsalis pedis a.----—, ۳ 


A Major arteries of the lower Iimb 


شکل ۲۶۷-۳. ) آناتومی شریان‌های اصلی (BL,‏ اندازه گیری فشار سیستولی مچ پا 


بخشید. ایمپالس" طبیعی بطن چپ از نظر قطره کمتر از ۲ 
سانتی‌متر است و به‌سرعت از انگشتان دور می‌شود؛ در انتهای 
بازدم به‌دلیل نزدیکی بیشتر قلب به دیوار قدامی قفسه سینه, 
ایمپالس به شکل بهتری قابل درک است. ویژگی‌هایی مثل 
اندازه دامنه و سرعت ایجاد نیرو باید مورد توجه قرار گيرند. 

بزرگ‌شدگی حفره بطن چپ با جابه‌جایی بهسمت چپ 
و پایین اپکس" (نوک قلب) بزرگ‌شده قابل شناسایی است. 
ضربان ادام joa‏ نوک قلب یک علامت از افزایش فشار بار 
است مانتد آنچه ممکن است در پیماران دچار تنگی آثورت 
(AS)‏ با هیپرتانسیون مزمن دیده می‌شود. ایمپالس قبل از 
سیستول قابل لمس, برابر با صدای چهارم قلبی (ر8) است و 
نشأن‌دهنده کاهش کمپلیانس بطن چپ و سهم موّثر PLB‏ 
دهلیزی در پر شدن بطن است. صدای سوم قابل لمس (:5) 
که نشان‌دهنده موج پر شدن سریع و زودهنگام در بیماران 
دچار نارسایی قلبی است. حتی ممکن است زمانی که خود 


1 - Impulse 
2 - Apex 


گالوپ قابل شنیدن نیست. وجود داشته باشد. گاهی‌اوقات 
ممکن است یک آنوریسم بزرگ بطن چپ به شکل یک 
ایمپالس نابه‌جا و مجز از ضربان نوک قلب, قاببل مس 
باشد. کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک به‌ندرت می‌تواند 
باهمکاری صدای چهارم قلبی (S,)‏ قابل لمس و دو جزء 
نبض سیستولی دوقله‌ای» یک ضربان هم آهنگ سه‌گانه در 
کوک قلبانساد aes‏ 

افزایش فشار بطن راست یا اضافه از حجم ممکن 
است موجب YL‏ رفتن جناغ شوند. علائم نارسایی 
تریکوسیید CV gyal)‏ در GAS‏ ورید ژوگولار) و یا 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر ( oy aie PL‏ بلند یا قابل 
لمس) تأییدکنن ده خواهند بود. بطن راست می‌تواند به 
انار ی درز که درد هگا بخ سس مق فان | ورد کي 
نباشند. گاهی‌اوقات ممکن است در بیماران با اضافه‌بار 
فشار بطن راست Ly‏ اضافه‌بار حجم» زمانی که بیمار 
در وضعیت خوابیده به پهلوی چپ قرار گرفته است» 
یک ناحیه از کشیده شدن به JSD‏ بین ایمپالس‌های 


"۱ 


aS 


ee‏ موز یی تست S88‏ و علروی 


4 
۹ 
4 

= 
€ 

x 

= 


Pars 


- 
ABae 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


بطن راست و چپ احساس شود. لرزه‌های "سیستولی 
و دیاستولی بر جریان گردابی و پر سرعت خون دلالست 
دارند. محل آن‌ها در پیدا کردن منشا سوفل‌های gas‏ 
کمک کته Canal‏ 


صداهای قلبی 

سیستول بطنی با فاصله بین صدای اول (Si)‏ و صدای 
دوم (ر5) قلب تعریف می‌شود (زشکل ۲۶۷-۴). صدای اول 
قلب (,5) شامل بسته شدن دریچه های میترال و تریکوسپید 
است. یک جداشدگی* طبیعی را می‌توان در اف راد جوان و 
افرادی که دچار بلوک شاخه‌ای راست هستند» یعنی کسانی 
که بسته شدن دریچه تریکوسپید ب‌صورت نسبی با تأخیر 
انجام می‌شوده Jud‏ شدت صدای اول (,5) با فاصله‌ای که 
لت قدامی دریچه میترال باید طی کند تابه صفحه حلقوی 
خودش باز گردده تحرک لت هاء قدرت آنقباضی بطن چپ 
و فاصله PR‏ [در نوار قلب تعیین می‌شود. به‌طور معمول 
صدای اول (,5) در اوایل تنگی روماتیسمی دربچه میترال 
(MS)‏ و در بیماران با وضعیت‌های هیپرکینتییک گردش 
خون یا فاصله PR‏ کوتاه» به‌صورت بلند شنیده می‌شود 
[در تنگی روماتیسمی به‌علت بالا بودن فشار دهلی ز چپ در 
دیاستول لت‌های میترال به‌طور کامل از هم باز می‌شوند 
و بنابراین در مراحل اولیه بیماری که حرکت دریچه‌ها 
همچنان خوب است» صدای ,5 تشدید می‌شود. در صورت 
کوتاه بودن فاصله PR‏ در نوار قلب دریچه میترال باز می‌ماند 
وفرصت کافی برای نیمه بسته شدن ندارد و صدای ,5 
تشدید می‌شود -مترجم]. شرایطی که منجر به ضعیف‌تر 
شدن صدای اول (,5) می‌شوند عبارتند از: مراحل دیررس 
تنگی Jl tee‏ زمانی که لت‌ها سخت و کلسیفیه شده‌انده 
پس از درمان با بلوک‌کننده‌های گیرنده Ley‏ آدرنرژیک» 
فاصله‌های PR‏ طولانی و در کاهش قدرت انقباضی بطن 
چپ. با این حال شدت هریک از صداهای قلبی ممکن 
است توسط هر روندی که فاصله بین گوشی پزشکی» و 
وقایع قلبی مرسوط را افزایش دهد کاهش یابد که این موارد 
عبارتند از: تهویه مکانیکیی» بیماری‌های آنسدادی ریه» چاقی, 
پنوموتوراکس و افوزیون پریکارد. 

بسته شدن دریچه‌های آثورت و پولمونر صدای دوم قلب 
(S,)‏ را ایجاد می‌کند. در جداشدگی طبیعی یا فیزیولوژیک» 
فاصله ,۸,۳ با دم افزایش و هنگام بازدم باریک می‌شود. 


1 - Thrill 
2 - Splitting 


این فاصله فیزیولوژیک در بیماران مبتلا به بلوک شاخه‌ای 
راست به‌دلیل تأخیر بیشتر در بسته شدن دریچه پولمونر و 
در پیماران دچار نارسایی دید میترال oa,‏ بسته شدن 
زودرس دریچه آئورت» پهن می‌شود. باریک‌شدگی غیرطبیعی 
جداشدگی صدای دوم قلب (S,)‏ با co‏ صدای دوم قلب 
(S,)‏ منفرد یکی از ویژگی‌های هیپرتانسیون شریان پولمونر 
ات جداشدگی col‏ صدای دوم قلب (S,)‏ در حالتی‌ که 
فاصله ,و۸ پهن است و هنگام چرخه تنفسی تغییر 
نمی‌کند» در بیماران مبتلا به نقص ثانویه دیواره بین‌دهلیزی 
دیده می‌شود". جداشدگی متناقض Ly‏ پارادوکس" به‌علت 
pes‏ یاتولوژیک در بسته شدن آتورت ایجاد می‌شود» مانند 
شدید آتورت» کاردیومپوپاتی هیپرتروفیک انسدادی (HOCM)‏ 
lal 9‏ کتوس حاد میوکارد رخ می دهد. در زمان جداشدگی 
معکوس یا پارادو pS‏ اجزاء صدای دوم قلب (ر5) در انتهای 
بازدم قابل شنیدن هستند [در بازدم ر۸ و IP,‏ هم Le‏ 
برعکس bal ad‏ فیزیولوژیک طبیعی مورد انتظار است. صدای 
P,‏ زمانی بلند در نظر گرفته می‌شود که صدای PA, IP,‏ 
قاعده قلب قوی‌تر شنیده شود P,‏ در asl‏ شریان پولمونر 
پروگزیمال (دومین فضای بین‌دنده ای چپ) قابل لمس 
باشد یا هنگام ی که هر دو جزء صدای دوم قلب (Sp)‏ در مرز 
تحتانی چپ جناغ يا نوک قلب قابل لمس باشند. شدت Ay‏ 
و Py‏ به‌ترتیب در تنگی دریچه آئورت و تنگی دریچه پولمون, 
کاهش ub, co‏ در این شرایط ممکن است صدای دوم قلب 
(ر5) منفرد حاصل شود. 


صدای جهشی" یک صدای سیستولی زودهنگام با فرکانس 
بالاست که از نظر زمانی با بالا رفتن نبض کاروتید منطبق 
است. این صدا معمولا با دریچه آتورت دو لنی مادرزادی یا 
بیماری دریچه پولمونیک همراه است؛ با این‌حال» صداهای 
جهشی گاهی‌اوقات در بیماران با اتساع منفرد ريشه آئتورت 
و ريشه پولمونر و دریچه های نیمه هلالی طبیعی نیز قابل 
شنیدن هستند. صدای جهشی که با بیماری آثورت دو cst‏ 
همراه است به‌تدریج تخفیف می‌یابد" و سپس هنگام ی که 
دریجه کلسیفیه و سخت شه غیرقابل شنیدن می‌شود. 


3 -[fix and wide 52 splitting] 

4 -Reversed or paradoxical splitting 
5 - Ejection sound 

6 - Softer 
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S,‏ صدای اول قلب؛ S,‏ صدای دوم قلب؛ یش جز, ۰ 2و۳ 
آثورتی صدای دوم قلب؛ P,‏ جز. پولمونر صدای دوم S,‏ ۰ 
قلب. (B‏ نقص دیواره بین دهلیزی با جداشدگی ثابت 

شاخه ای راست PA (RBBB)‏ شریان پولمونر. Pe (D‏ وه 


جداشدگی معکوس يا متناقض ,38 بلوک شاخه‌ای al‏ 
چپ (LBBB). E)‏ باریک شدن جداشدگی ,8 در Se‏ 
هیپرتانسیون‌پولمونر, 


صدای جهشی که در تنگی دریچه پولمونیک (PS)‏ وجود دارد 
هنگام ی که شدت تنگی بیشتر می‌شود به صدای اول قلبی 
نزدیک‌تر می‌شود. علاوه بر این» صدای جهشی پولمونیک 
تنها رویداه شنیداری Crow‏ راست است که شدت آن با دم 
سوفل‌ها و صداهای اضافی با دم تشدید می‌شوند- مترجم]. 
صداهای جهشی اغلب در حد تحتانی چپ جناغ بهتر شنیده 
می‌شوند تا در قاعده قلب. صداهای غیرجهشی (کلیک‌ها) 
که پس از شسروع YL‏ رفتن کاروتید ایجاد می‌شونده به 
پرولاپس دریچه میترال (1۷۳) ارتباط دارند و ممکن است 
منفرد یا متعدد باشند. SIS‏ غیرجهشی ممکن است یک 
سوفل تولید کند. این مجموعه کلیک -سوفل با مانورهایی 
مثل چمباتمه زدن که پیش‌بار بطن را افزایش می‌دهده از 
صدای اول قلب دور خواهد شد. در حالت ایستاده» SIS‏ 9 
سوفل به ,5 نزدیک می شوند. 


صدای باز شدن (OS)‏ با فرکانس YL‏ در تنگی میترال 


1 -Clicks 
2 - Opening Snap 


بازدم 
Aa p‏ 
ae eee‏ 
8 و5 51 
Ag Pz‏ ِ 
h _ tt 1‏ نقص دیواره 
Sy‏ 52 5 بین دهلیزی 
Pe ۱‏ و 1 چداشدگی بازدمی با افزایش 
,5 و۹ ,و دمی (بلوک شاخه راست, 
اساع آیدیوپاتیک (PA‏ 

p, 2‏ 2 
.1 1 ] جداشدگی معکوس (بلوک 
SS‏ ,5 شاخه چپ تنگی آئورت) 

Pg 
و جداشدگی ثابت باریک‎ “I 1 
(هیپرتانسیون‌پولمونر)‎ 5 Se 5 


{MS)‏ پس از فاصله کوتاهی از صدای دوم قلب ایجاد می‌شود. 
فاصله A,‏ تاصدای باز شدن دریجه میترال L(A,-OS)‏ 
شدت اختلاف فشار (گرادیان) دیاستولی دهلیز چپ و بطن 
چپ رابطه معکوس دارد. شدت هر دو صدای اول قلب (,5) 
و صدای باز شدن (OS)‏ در تنگی میترال (MS)‏ با پیشرفت 
کلسیفیکاسیون و سخت شدن لت‌های قدامی دریچه میترال» 
کاهش می‌يابد. ضربه پریکاردی" (PK)‏ نیز یک صدابا 
فرکانس بالاست و اندکی دیرتر از صدای باز شدن (OS)‏ 
رخ می‌دهد و از نظر زمانی با توق ف ناگهانی اتساع بطنی 
پس از باز شدن دریچه تریکوسپید منطبق است و همچنین 
بان زول دید موج 7 که در شکل موج ورید ژوگولار در 
Wire Glow‏ به پریکاردیت فشارنده دیده می‌شود ارتباط 
دارد. صدای پلاپ توسور" یک صدا با فرکانس پایین است 
که به‌ندرت در بیماران با میکزوم دهلیزی شنیده می‌شود. 
el‏ صدا ممکن است در وضعیت‌های خاص شنیده شود و 
به پرولایس تومور از JUS‏ دریچه میترال در زمان دیاستول 
مرتبط است. 

صدای سوم قلب (S,)‏ هنگام مرحله پر شدن سریع بطن 
در دیاستول ایجاد می‌شسود. این صدا می‌تواند یک یافته 


3 - Pericardial knock 
4- Tumor plop 


مت هه رز Sa ws.‏ 


فك تا 


GIF” 3 
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طبیعی در کودکان» نوجوانان و بالفین جوان باشد؛ با این‌حال 
در افراد مسن‌تر بر نارسایی قلب دلالت دارد. صدای سوم 
به بهترین شکل در نوک بطن چپ شنیده می‌شود. صدای 
سوم (S,)‏ سمت راست معمولا در حد تحتانی چپ جناغ 
بهتر شنیده می‌شود و با دم شدت آن افزایش می یابد. 
صدای سوم (ر8) سمت چپ در بیماران مبتلا به نارسایی 
مزمن قلب» پیش‌بینی‌کنننده ناخوشی و مرگ و میر قلبی 
عروقی است. جالب توجه است که صدای سوم (,8) به طور 
برابر در بیماران دچار نارسایی قلبی با و بدون اختلال عملکرد 
سیستولی بطن چپه شارع است. 

صدای چهارم قلب (S,)‏ هنگام مرحله پر شدن دهلیزی 
دیاستول بطنی رخ می دهد و نشأن‌دهنده اتساع قیل از 
سیستولی بطن چپ است. صدای چهارم قلب (Sq)‏ در 
بیمارانی که سود قابل توجهی از سهم دهلیزی در پر شدن 
iy ape‏ در سارت نکسا که باه 
هیپرتروفی مزمن بطن چپ یا ایسکمی فعال میوکارد هستند. 
صدای چهارم قلب (S,)‏ در فیبریلاسیون دهلیزی وجود ندارد. 


سوفل‌های قلبی در اثر ارتعاشات قابل شنیدن که از 
به زمان Lag!‏ در طی چرخه قلبی تعریف می‌شوند. همه 
سوفل‌ها نشان‌دهنده بیماری ساختاری قلب نیستند و برای 
شناسایی یک سوفل خوش‌خیم یا عملکردی اغلب ممکن 
است ay‏ انجام تست‌های اضافی در افراد سالم نیاز باشد. 
مدت. فرکانس» شکل و شدت سوفل قلبی توسط ان دازه 
تغییرپژیری و مدت اختلاف فشار مربوط بین دو حفره قلبی» 
99 بطن و یا بطن و شریان‌های بزرگ تعیین می‌شود. شدت 
سوفل قلبی بر اساس یک مقیاس از ۱ تا ۶ طبقه‌بندی 
می شود؛ لرزه(تریل )با سوفل‌هایی که شدت آن‌ها ۴ با 
بیشتر است همراه است. سایر صفات سوفل که در تشخیص 
صحیح آن کمک‌کننده هستند» عبارتند )33 محلء انتشار 
و پاسخ به مانورهای انجام‌شده در الین. گرچه پزشکان 
می‌توانند سوفل‌های قلبی را با اطمینان به‌نسبت خوبی 
کشف و به‌درستی شناسایی کنند» یک ارزیابی کامل و دقیق 
در کار ol‏ معمولا می‌تواند اشخاص با بیماری دریجه‌ای 
قلب را که برای انجام اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه و 
پی‌گیری بالینی اندیکاسیون دارنده شناسایی کند و مواردی را 


1 - Cardiac murmurs 
2 - Thrill 


که به ارزیابی‌های بیشتر نیاز ندارند را مشسخص نماید. 

سوفل‌های سیستولی" می‌توانند از نظر زمان زودرس, 
میأن‌سیستولی, دی_ررس و یا تمام‌سیستولی" باشند 
(شکل ۲۶۷-۵). نارسایی حاد و شدید میترال (MR)‏ منجر 
به یک سوفل سیستولی زودرس کاهش‌یابنده" می‌شود که 
به‌علت کاهش پیش‌رون ده اختلاف فشار بطن چپ و دهلیز 
چپ در زمان سیستول, ایجاد می‌شود و ناشی از افزایش سریح 
وبا شیب تند در فشار plas‏ چپ در این dines‏ بالینی است. 
نارسایی شدید میترال (MR)‏ ناشی از پرولاپس لت‌های خلفی 
یالت‌هنای نوسان کننده" به‌سمت جل و و قاعده قلب انتشار 
دار جاییکه ممکن است با سوفل ae‏ آتورت oll‏ 
گرفته شود. نارسایی میترال که به‌دلیل درگیری لت‌های 
قدامی ایحاد شده است به‌سمت خلف و آگزیلا انتشار دارد. در 
نارسایی حاد دریچه تریکوسپید در یک بیمار با فتسار طبیعی 
شریان پولمونر یک سوفل سیستولی زودرس" شنیده می‌شود 
که همراه با دم شدت آن افزایش bh‏ و ممکن است در حد 
تحتانی چپ جناغ شنیده شود و CVE slag ge‏ برگشتی نبض 
ورید ژوگولار دیده شوند. 

یک سوفل میان‌سیستولی" پس ازصدای Sal‏ قلب (,5) 
شروع می‌شود و قبل از صدای دوم (S,)‏ تمام می‌شود این 
سوفل از نظر سکل افزایشی - کاهشی" است. تنگی آئورت 
(AS)‏ شایع‌ترین علت سوفل میان‌سیستولی در بالغین است. 
معاینه فیزیکی مشکل است. به‌خصوص در بیماران مسن و 
هیپرتانسیو با سریان‌های کاروتید سخت‌شده یا بیماران دچار 
کاهش برون‌ده قلبی که در آن‌ها شدت سوفل سیستولی 
قلبی به شکل گمراه‌کننده‌ای نرم" بهنظر می‌رسد. 
یافته‌های بالینی که با تنگی شدید آثورت (AS)‏ منطبق 
هستند عبارتند از برجستگی کاروتید تأخیری و کم دامنه" 
سوفل‌های درجه سه یا بیشتر میان‌سیستولی با اوج تأخیری» 
py 5A,‏ ایمپالس رأسی مناوم بطن چپ و صدای چهارم قلب 
(ر5). گاهی‌اوقات افتراق اسکلروز دریچه آشورت از درجه‌های 


3 - Systolic murmurs 

4 - Early, mid, late or holosystolic 
5 - Decrescendo 

6 - Flail leaflets 

7- Early systolic 

8 - Midsystolic 

9 - Crescendo - decrescendo 

10 - Soft 


11 - Parvus et tardus 
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شکل ۰.۲۶۷۵ ۸) YL‏ نمایش گرافیکی اختلاف 
فشار سیستولی (قسمت هاشورخورده سبز) بین 
بطن چپ و دهلیز چپ با ثبت فون وک‌اردی وگرافیک 
یک سوفل تمام‌سیستولی (هولوسیستولیک) 
(HSM)‏ که نشان‌دهنده نارسایی میترال است. 700[ 
نوار قلب؛ LVP‏ نشاربطن چپ؛ Ss,‏ صدای ol‏ قلپ؛ 
Ss,‏ صدای دوم قلب. پایین. نمایش گرانیکی اختلاف 
فشار سیستولی (قسمت هاشورخورده سبز) بین 
بطن چپ و آئورت در بیمار مبتلا به تنگی آنورت. یک 
سوفل میان‌سیستولی L(MSM)‏ طرح افزایشی 
- کاهشی ثبت شده است. AOP‏ فشار آئورت. (B‏ 
بالا. نمایش گرانیکی اختلاف فشار دیاستولی 
بین آئورت و بطن چپ (ناحیه هاشورخورده آبی) 
در یک بیمار Mine‏ به نارسایی آثورت که منجر به 
یک سوفل دیاستولی زودرس کاهمشی(/((۳1) 


0 
1 
شده است که با A,‏ شروع می‌شود. پایین. نمایش 4 =i‏ -_ 
adept Seale‏ توا ده the phish‏ مب میسن اب 
در یکی وف لاب تنگی مبترال با PM 1 MDM LERCH‏ 4 
میان‌دیاستولی(310036) و مسوفل چ ره سیستولل ات اش 
Se‏ 5 ۸2 51 


(PSM) 52-56 


باضخیم شدگی و کلسیفیکاسیون کانونی لت‌های دریچه 
آثورت تعریف می‌شود که آن‌قدر شدید نیست که به تنگی 
منجر شود. در این تغییرات دریچه‌ای [اسکلروز و نه تنگی] 
سرعت جریان داپلر دریچه آثورت» ۲/۵ متر بر ثانیه یا کمتر 
است. بیماران مبتللا به اسکلروز آئورت می‌توانند سوفل‌های 
میان‌سیستولی درجه ۲ یا ۲ داشته باشند که ویژگی‌های 
شنیداری آن‌ها MAIS‏ مشابه سوفل‌هایی ات a5‏ در بیماران 
با درجات پیشرفته‌تر تنگی آئورت شنیده می‌شود. pile‏ 
علل سوفل‌های میان‌سیستولی قلب عبارتند از: تنگی دریچه 
پولمونیک bb)‏ بدون صدای جهشی)»کاردیومیوپاتی انسدادی 
هیپرتروفیک (HOCM)‏ افزایش جریان خون ربوی در 
بیماران مبتللا dy‏ نقص بزرگ دیواره بین دهلیز و شانت چپ 
به راست و شرایط متعدد که با تسریع جریان خون در LE‏ 
بیماری ساختمانی قلب همراه است مثل تب تیروتو کسیکوز 
حاملگی. کم‌خونی و نوجوانان/ کودکان طبیعی. 

سوفل کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ دارای 
ویژگی‌های مشترکی از انسداد در جریان خروجی بطن چپ 
و نارسایی میترال Cowl (MR)‏ که با توجه به دانسته‌های ما 
از پاتوفیزیوللوژی این بیماری قابل پیش‌بینی است. سوفل 
سيستولي کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ 
را معمولا می‌توان براساس پاسیخ آن به منورهای بالینی 
Sead cag Pee‏ ريخ ese gli Wade‏ با جمباکمه 
زدن از ساير علل ab yards‏ به‌طور کلی» مانورهایی که 


پیش‌بار بطن چپ را کاهش می‌دهند (یا قدرت انقباضی 
بطن چپ را افزایش می‌دهند) موجب تشدید سوفل خواهند 
شد درحالیکه مانورهایی که پیش‌بار یا پس‌بار را افزایش 
می‌دهند. شدت سوفل ر کاهش is‏ دهند. در نتیجه» سوفل 
سیستولی کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ 
هنگام مرحله فشار مانور والسالو! و پس از ایستادن سریح 
به‌دتبال حالت چمباتمه» بلندتر می‌شود. سوفل, به‌دنبال بالا 
بردن غیرفعال پا و هنگام چمباتمه زدن کاهش می‌یابد. 
سوفل تنگی [ئورت (AS)‏ به طور مشسخص در دومین فضای 
بین‌دنده‌ای راست بیشترین شدت I,‏ دارد و به کاروتیدها انتشار 
a,b‏ درحالی که سوفل کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک 
(HOCM)‏ به بهترین JSS‏ بین حد تحتانی چپ جناغ و 
نوک قلب شنیده می‌شود. سوفل تنگی دریچه پولمونیک 
(PS)‏ به بهترین شکل در دومین فضای بین‌دن ده‌ای دوم در 
چپ شنیده می‌شود. سوفل میان‌سیستولی مرتبط با افزایش 
جریان خون در زمینه یک نقص بزرگ دیواره بین‌دهلیزی 
(ASD)‏ معمولا در حد میانی چپ Ele‏ بلندتر شنیده می‌شود. 

یک سوفل سیستولی دیسررس" که در نسوک قلسب 
به‌خوبی شسنیده می‌شود نشان‌دهنده پر umes‏ دریجه 
میترال" cl (MVP)‏ همان‌ط ور که قبلا گفته شد 


i - Strain phase 
2 - late systolic 
3 - Mitral valve prolapse 


ra 6 
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سول هک scsi‏ یکت eSB‏ تون : 
bas‏ کف قیهه سود pase New‏ 
شده تفاوت‌های انتشار سوفل ممکن است در تشخیص 
7 درگیر توسط روند میکسوماتو کمک US‏ ده باشد. 
مجموعه SAS‏ -سوفل هنگام والسالوا 9 مانور ایستادن/ 
چمباتمه زدن» مشابه سوفل کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
(HOCM)‏ عمل می‌کند (زشکل ۲۶۷-۶). سوفل 
پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ را می‌توان با کلیک 
غیرجهشی همر اه شناسایی dg)‏ 

سوفل‌های تمام‌سیستولی (هولوسیستولی) از نظر شکل 
به‌صورت کفه‌ای هستند و بازتاب‌کننده یک اختلاف فشار 
مداوم و وسیع بین بطن چپ و دهلیز چپ در نارسایی مزمن 
میترال (MR)‏ بطن چپ و بطن راست در نقص دیواره 
بین‌بطنی" (VSD)‏ و بطن راست و دهلیز راست در نارسایی 
تریکوسپید (TR)‏ هستند. BUS»‏ نارسایی حاد میترال» 
در نارسایی مزمن میترال دهلیز چپ بزرگ شده است 
و کمپلیانس of‏ طبیصی با فزایش یافته است بسلور ی که 
با افزایش حجم برگشتی, افزایش مختصری در فشار 
دهلیزی ایجاد می‌شود. سوفل نارسایی میترال (MR)‏ به 
بهترین شکل در نوک قلب شنیده می‌شود. شدت سوفل 
با مانورهایی که پس‌بار بطن چپ را افزایش می‌دهند مثل 
فشردن pyle‏ دست‌هاه آفزايش می‌بابد. سوفل نقص دیواره 
بین‌بطنی (VSD)‏ (بدون هیپرتانسیون پولمونر قابل توجه) 
تمام‌سیستولی است و در حد میانی چپ جناغ بلندتر سنیده 
می‌شوده و در اینجا معمولا یک لرزش (تریل) وجود دارد. 
سوفل نارسایی تریکوسیید (TR)‏ در حد تحتانی چپ جناغ 
بلندتر است» شدت آن با دم افزایش می‌یابد (علامت کول 
وبا اواج cv‏ قابل مشاهده در شکل موج ورید ژوگولار و 
همحنین گاهی هیاتومگالی ضربان‌دار همراه است. 


برخلاف برخی از سوفل‌های سیستولی» سوفل‌های 
قراس ول فا عم واره کی از اخسلالن eld elas‏ 
هستند (زشکل ۲۶۷-۵). سوفل مرتبط با نارسایی شدید و 
حاد اثورت به‌طور نسبی ن رم است و مدت آن کوتاه است 
که دلیل این pol‏ افزایش سریع در فشار دیاستولی بطن چپ 


1 - Holosystolic 

2 - Ventricular septal defect 
3 - Sustained hand grip 

4 - Carvallo’s sign 


5 - Diastolic murmurs’ 


و کاهش پیش‌رونده اختلاف فشار دیاستولی Cg FT‏ -بطن 
چپ است. در مقایسه در بیماران با پاتولوژی اولیه دریچه. 
سوفل نارسایی مزمن شدید آثورت به‌صورت کلاسیک یک 
سوفل کاهشی" دیاستولی در امنداد حاشیه چپ جناغ است 
و گاهی‌اوقات در بیماران با پاتولوژی اولیه ریشه آشورت, در 
امتداد حاشیه راست جناغ شنیده می‌شود. در نارسایی CO}‏ 
آتورت فشار نبض" پهن است و نبض‌های شریانی دارای 
مشخصه جهشی" هستند. این نشانه‌های قابل توجه تخلیه 
دیاستولی در dle po‏ حاد غایب هستند. سوفل نارسایی دریچه 
بوک bee ye ye‏ اوآ 
عارضه به‌طور تایع ناشی از هیپرتانسیون پولمونر و بزرگ 
شدن حلقه دریجه پولمونیک است. صدای دوم قلب (ر5) 
منفرد و ند است و ممکن است قابل لمس باشد Mag‏ رفتن 
پاراسترنال بطن راست وجود دارد که نشان‌دهنده اضافه‌بار 
فشتارآمزمن بطن راتشت tend‏ پس از تزمیم تتراسوژی فال با 
آترزی دریچه پولمونیک» یک سوفل نارسایی پولمونر (PR)‏ با 
اهمیت کمتر وجود دارد. در این شرایط پس از «fos‏ سوفل 
شنیده شده نرم‌تر و با فرکانس کمتر است و شدت نارسایی 
دریچه پولمونیک همراه ممکن است به‌طور قابل توجهی 
دست‌کم گرفته شود. 

تنگی میترال علت کلاسیک سوفل میان‌دیاستولی و 
دیاستولی دیررس" است که به بهترین شکل در ناحیه نوک 
قلب و در وضعیت خوابیده dy‏ پهلوی چپ شنیده می‌شود. این 
سوفل صدایی با فرکانس پایین یا شبیه به غرش (Seely)‏ 
است و در مراحل اولیه روند بیماری روماتیسمی با یک صدای 
باز شدن (05) آغاز می‌شود. تشدید پیش‌سیستولی"؛ به‌معنی 
افزایش در شدت سوفل, درست قبل از صدای Jal‏ قلب است 
و دربیم اران با ریتم سینوسی رخ می‌دهد و در بیماران دچار 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ وجود ندارد. یافته‌های شنیداری 
در بیماران Wise‏ به تنگی روماتیسمی دریچه تریکوسپید 
به‌طور مشخص با وقایع سمت چپ مبهم می‌شود هرچند 
این مهار بر دتم راهان کته درزمی دیما مناد 
به تنگی میترال ذکر Sd‏ شباهت دارند. تنگی «عملکردی» 
dou yo‏ میترال یا تریکوسپید حتی در GLE‏ انسداد دریجه‌ای» 
به‌علت تولید سوفل‌های میأن‌سیستولی ناشی از افزایش و 


7 - Pulse pressure 

8 - Bounding 

9 - Mid to late diastolic murmur 
10 - Rumble 

11 - Presystolic accentuation 
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شکل ۲۶۷-۶ رفتار کلیک (C)‏ و 
سوفل (M)‏ پرولاپس دریچه میترال 
با تغییرات بار (حجم. مقاومت) و 
قدرت انقباضی. S,‏ صدای اول؛ Sy‏ 
صدای دوم. با ایستادن (سمت چپ 
شکل) حجم و مقاومت کاهش می- 
یاب د و درنتیجه آن, SNS‏ و سوفل به S‏ 
نزدیک می‌شوند. هنگام چمبانمه زدن 
(راست) کلیک و سوفل به‌دلبل افزایش 
حجم و مقاومت Glug)‏ بطن چپ از 4 ۳ 
5 دور می‌شوند. ور ت؛ LV‏ بطن 


al 


و 


و در dire)‏ نارسایی شدید میترال, نارسایی شدید تریکوسپید 
Sly‏ نقص بزرگ دیواره بین‌دهلیزی (ASD)‏ با شانت 
چپ به راست ایجاد می‌شود. سوفل اوستین فلینت" در 
نارسایی شدید و مزمن آئورت یک صدای میان‌دیاستولی تا 
دیاستولی دیررس با فرکانس پایین و در نوک قلب است که 
گاهی‌اوقات ممکن است با تنگی میترال اشتباه سود. به‌طور 
مشخص» شدت سوفل اوستین فلینت پس از مواجهه با 
وازودیلاتورها؛ کاهش می‌یابد AF o>‏ سوفل تنگی میترال 
ممکن است بایک صدای باز شدن (OS)‏ همراه باشد و 
همچنین ممکن است به‌دلیل افزايش برون‌ده قلبی» شدت 
آن پس از مواجهه با متسع‌کننده‌های عروقی افزایش ub‏ 
علل غیرمعمول سوفل‌های میان‌دیاستولی عبارتندز:میکزوم 
دهلی زی, بلوک کامل قلبی و التهاب روماتیسمی حاد دریچه 


میترال. 


یک سوفل مداوم در زمینه یک اختلاف فشار بین دو 
حفره قلبی یا عروق خونی که طی سیستول و دیاستول 
پایدار می‌ماند» ایجاد می‌شود. سوفل به‌طور مشخص در 
سیستول آغاز می‌شود» صدای دوم قلب l) (S,)‏ می‌پوشاند 
و طی برخی قسمت‌های دیاستول ادامه می‌یابد. در بیماران 


1 - Austin Flint murmur 


2 - Continuous murmur 


دچار بیماری مختلط دریچه قلب افتراق سوفل‌های مداوم 
از سوفل‌های [هم‌زمان] سیستولی و دیاستولی اغلب مشکل 
است. [تفاوت سوفل سیستولی و دیاستولی هم‌زمان با سوفل 
مداوم آن است که در مورد اولی صدای دوم قلب توسط 
سوفل پوشانده نمی‌شود ولی سوفل مداوم صدای دوم قلب 
رآ می‌پوشانند و غیر Jub‏ شنیدن می‌کند -مترجم]. مثال 
کلاسیک سوفل مداوم سوفل مجرای شریاتی (PDA) "jh‏ 
است که معم ولا در دومين ۳ سومین فضای بین‌دنده‌ای 9 
در فاصله کمی از حاشیه استرنوم» شنیده می‌شود. pls‏ علل 
سوفل مداوم, عبارتند از پاره شدن آنوریسم سینوس ولسالوا 
با ایجاد فیستول بین آتورت و دهلیز راست یا آشورت و بطن 
راست» فیستول شریانی وریدی کرونری یا عروق بزرگ و 
فیستول شریانی -وریدی که sly‏ انجام دیالیز تعبیه شده 
است. دو نوع سوفل مداوم خوش‌خیم وجود دارد. همهمه 
وریدی گردنی" که در کودکان و نوجوانان در حضره سوپرا 
کلاویکولار فده می‌شود. این Lio‏ مراتوانتدربا ار 
محکم بر دیافراگم استتوسکوپ محو شود به خصوص زمانی 
که بیمار سر خود را Crowds‏ معاینه‌کننده بجرخاند. سوفل 
پستانی" در حاملگی ناشی از افزایش جریان خون شریانی در 
پستان‌های متورم و پر از مایع است. جزء دیاستولی سوفل را 
می‌توان با فشار محکم بر دیافراگم استتوسکوپ محو نمود. 


3 - Patent ductus arteriosus 


4 - Cervical venous hum 


5 - Mammary souffle 


۱ 
| 
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بااستفاده از مانورهای ساده در کنار بالین» برای شناسایی 
سوفل‌های قلبی و مشخص کردن اهمیت آن‌هاء می‌توان دقت 
تشخیص را افزایش داد (جدول ۲۶۷-۱). به استثنای صدای 
جهشی دریچه پولمونیک» شدت وقایع سمت راست بادم 
افزایش و طی بازدم کاهش می‌یابند؛ وقایع سمت چپ برعکس 
رفتار می‌کنن د (حساسیت ۱۰۰ درصد و اختصاصی بودن ۸۸ 
درصد). همان‌طور که قبلا ذکر شده شدت سوفل‌های مربوط 
به نارسایی میترال (MR)‏ نقص دیواره بین‌بطنی (VSD)‏ و 
تارسایی آثورت (AR)‏ در پاسخ به مانورهایی که پس‌بار بطن 
چپ را افزایش می‌دهند مثل فشردن دست" و در استفاده از 
تنگ‌کننده‌های عروقی افزایش خواهد یافت. شدت این 
سوفل‌ها پس از مواجهه با عوامل متسع کننده عروقی HANS‏ 
خواهند یافت. چمباتمه زدن با یک افزایش ناگهانی در پیش‌بار 
و پس‌بار بطن چپ همراه است درحالی که ایستادن ناگهانی 
منجر به یک کاهش ناگهانی در پیش‌بار خواهد شد. در بیماران 
با پرولاپس دریچه میترال به‌دلیل تأخیر در شروع پرولاپس 
لت‌ها در حجم‌های بطنی بالات کلیک و سوفل از صدای اول 
قلب دور می‌شوند. ولی» پس از ایستادن سریح, کلیک و سوفل 
به صدای Jol‏ قلب نزدبک می‌شوند زی را پرولاپس در یک 
حفره بطنی کوچک‌تر در سیستول زودتر اتفاق می‌افند. سوفل 
کاردیومیوپانی هیپرتروفیک انسدادی (HOCM)‏ ب‌صورت 
مشابه عمل می‌کند؛ با چمباتمه زدن نرمتر و کوتهتر می‌شسود 
Vd)‏ درصد حساسیت و ۸۵ درصد اختصاصی بودن) و با ایستادن 
سریع بلندتر و طولانی‌تر می‌شود Vd)‏ درصد حساسیت و AF‏ 
درصد اختصاصی بودن). تغییر در شدت یک سوفل سیستولی در 
اولین ضربان پس از یک ضربان ALG‏ یا در ضربانی پس از یک 
چرخه طولانی‌مدت در بیمار دچار فیبریلاسیون دهلیزی بیشتر 
تنگی دریچه آتورت (AS)‏ را خاطر نشان می‌سازد تا نارسایی 
میترال (MR)‏ به خصوص در بیماران مسن‌تر که ممکن است 
سوفل تنگی آتورت (AS)‏ بهخوبی به نوک قلب منتقل شده 
باشد (اثر گالاواردین). با این حال, ذکر این نکته حائز اهمیت 
است که در ضربان پس از یک ضربان زودرس» شدت سوفل 
سیستولی کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انسدادی (HOCM)‏ نی 
افزایش می‌یابد. این افزایش در شدت هر سوفل خروجی از 
بطن چپ در ضربانی یس از یک ضربان زودرس, به اثرات 
مشترک افزایش پر شدن بطن چپ (ناشی از زمان دیاستول 


1 - Dinamic auscultation 
2 - Hand grip 
3 - Gallavardin effect 


طولانی‌تر) و نیرومند شدن عملکرد انقباضی بطن چپ پس از 
ضربان اضافی» ارتباط دارد. در هر دو موره جریان رو به جلو 
تسریع می‌شود و موجب یک افزايش در اختلاف فشار (گرادیان) 
مسیر جریان خروجی بطن چپ می‌شود (پویا یا (Cab‏ و سوفل 
سیستولی را بلندتر می‌نماید. برعکس» شدت سوفل نارسایی 
میترال (MR)‏ یس از یک ضربان زودرس تغییر نمی‌کنده زیرا 
اختلاف فشار بطن چپ و دهلی ز چپ تغییر به‌نسبت ناچیزی 
دارد يا تقریبا CE‏ است و تغییر در جریان دریچه میترال نیز 
ناچیز است. گاهی‌اوقات می‌توان برای افزابش برون‌ده قلبی و 
در نتیجه افزایش شدت سوفل‌های قلبی سیستولی و دیاستولی» 
حرکات ورزشی در کنار بالین را انجام داد. شدت و مدت اکثر 
سوفل‌های سمت چپ قلب هنگام مرحله فشار مانور والسالو" 
کاهش می‌یابد. سوفل‌های مرتبط با پرولاپس دریچه میترال 
(MVP)‏ و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انسدادی {HOCM)‏ 
دو استثنای قابل توجه هستند. CLS]‏ سوفل سیستولی در 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انسدادی با مانور ولسالوا افزایش 
می‌یابد و در پرولاپبس دربچه میترال سوفل زودتر ایجاد 
می‌شود و زمان آن طولائی‌تر می‌شود -مترجم]. مانور ولسالوا 
راهمچنین می‌توان برای ارزیاببی سلامت قلب و عروقی در 
شرایط نارسایی پیشرفته قلب استفاده کرد. 


ows)‏ هلر کل که ممکن است نشان‌دهنده آن باشد که 
علاثم مکرر به‌علت اختلال عملکرد دریچه مصنوعی 
ایجاد tilt‏ به‌طور معمول یک تغییر در CAS‏ صداهای 
قلبی یا ظهور یک سوفل جدید است. صداهای قلبی که 
بابت یک دریچه مصنوعی بافتی " ایجاد می‌شوند مشابه 
صداهایی هستند که دریچه‌های طبیعی تولید می‌کنند. 
یک دریچه میترال مصنوعی بافتی به‌طور معمول با یک 
سوفل میان‌سیستولی درجه ۲ pVL‏ طول حاشیه چپ 
استرنوم همراه است )45 به‌وسیله تلاطم" از طریق صفحات 
دریچه ایجاد می‌شود زیرا صفحات به JSD‏ مجرای جریان 
خروجی بطن چپ برجسته می‌شوند). همچنین یک 
سوفل میان‌دیاستولی نرم که هنگام پر شدن طبیعی بطن 
رخ می‌دهد شتیده می‌شود. این سوفل دیاستولی را آغلب 
می‌توان فقط در وضعیت خوابی ده به پهلوی چپ و پس از 
ورزش شنید. سوفل با فرکانس VE‏ يا تمام‌سیستولی نوک 
قلب نشان‌دهنده نست نارسایی میترال (MR)‏ پاتولوژیک 


4 - Valsalva maneuver 
5 - Bioprosthetic 
6 - Tubulence 
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از LS‏ دربچه" L‏ نارسایی dou yd‏ مصنوعی بافتی است که 
برای تشخیص» انجام تصویربرداری‌های poy‏ اندیکاسیون 
دارد. وخامت وضعیت بالینی ممکن etal‏ به‌سرعت یس 
ازاولین علاشم خرابی دریچه مصنوعی بافتی بروز نماید. 
یک دریچه بافتی در مکان آثورت» هميشه با یک سوفل 
میان‌سیستولی درجه ۲ تا ۳ در قاعده یا درست زیر برجستگی 
بالای جناغی همراه اشتت. سوفل دیاستولی نارسایی آتورت 
(AR)‏ در هر شرایطی» غیرطبیعی است. اختلال عملکرد 
دریچه مکانیکی قلب ممکن است در ابندا با کاهش در شدت 
هر دو صدای jb‏ شدن و بسته شدن مطرح شود. در بیمار 
با دریچه میترال مکانیکی" یک سوفل سیستولی با ف رکانس 
بالا در نوک قلب و در بیمار با دریچه آثورت مکانیکی» یک 
سوفل دیاستولی کاهش‌پابنده نشان‌دهنده نار سایی مر بوط 
به دریچه می‌باشد. بیماران دچار ترومبوز دریچه مصنوعی 
ممکن است از نظر بالینی با علائم شوک» صداهای قلبی 
Lees‏ 9 سوفل‌های نرم مراجعه isles‏ 

صدای مالش پریکاردی (فریکشن راب" ) حدود ۱۰۰ درصد 
برای تشسخیص پریکاردیت حاد اختصاصی ssl‏ هرچند 
حساسیت این يافته به همان اندازه بالا نیست. زیرا ممکن 
است طی روند ob‏ صدای مالسی ظاهر شود و سپس ناپدید 
شود یا تشخحیص آن بسیار مشکل باشد. صدای مالش پریکارد 
به‌صورت صدأی چرمی خراشنده سه‌جزئی یا دوجزئی شنیده 
کلاسیکه» این سه جزء عبارتند از: سیستول بطنی» پر شدن 
دیاستولی سریع و زودهنگام و پر شدن تأخیری پره‌سیستولی 
پس از انقباض دهلیز در یک بیمار با pity‏ سینوسی. لازم 
است که در وضعیت‌های متعده صدای قلب شنیده شود. 
شواهد بیشتر ممکن است از طریق شرح حال و نوار قلب ۱۲ 
اشتقاقی به‌دست آید. صدای مالش پریکارد به‌طور مشخص 
هنگامیکه حجم آفوزیون پریکارد افزایش می‌یابد ناپدید 
می‌شسود. در یک بیمار با افوزیون وسیع پریکاره می‌توان 
تأمپوناد پریکاردی ly‏ با حساسیت VA‏ درصد» اختصاصی بوذن 
AY’‏ درصد و نسبت احتمال مثبت Vd) ۵/٩‏ درصد با فاصله 
اطمینان ۲/۴ تا ۱۴) توسط پالس پارادوکس که از ۱۲ میلی‌متر 
جیوه تجاوز نموده است تشخیص MND‏ 


| - Paravalvular leak 

2 - Mechanical prosthesis 
3 - Muffied 

4 - Pericardial friction rub 


جدول ۲۶۷-۱. آثار مداخله فیزیولوژیک و دارویی بر روی 
شدت سوقل‌ها و صداهای قلبی 


تنشس: سوقل‌ها 3 صداهای سمت راست مرکا دم پیشتر 
می‌شوند بهجز صدای جهشیی دربجه پولموسر (PES)‏ سوفل‌ها و 


ماتسور والسالوا: طول و شدت ST‏ این سوفل‌ها با این agile‏ 
کاهش می‌بابد ۰ ۵و استتبا cel‏ قاأعده عبارتند “I‏ سوفل سبسئولی 
کاردیومیوبانی هبرتروفیک انسدادی (HOCM)‏ که معمولً به میران 
زیادی تشدید می‌شود و سوفل برولابس دربجه مبترال (MVP)‏ که 
طولانی‌تر و اغلب بلندنر می‌نسود. بعد از بایان مانور والسالوا (مرحله 

ها کردن4 سوفل‌های سمت راست تسبت به سوفل‌های سمت 
چپ سریع‌تر بهسدت قبلی خود می‌رسند, 


پس از ضربان ژودرس بطنی (VPB)‏ یا فیبریلاسیون 
دهلیسزی (AF)‏ سوفل‌هابی که از دریجه نیمه هلالی سالم با 
تنگ hip ig Lede‏ در چرخه قلبی یس از ضربان زودرس بطنی 
(VEB)‏ و یا te‏ از یک طول چرخه طولانی (AF)‏ تشسدید می‌شوند. 
برعکس» سوفل‌های سبستولی نانسی از نارسابی دریچه‌های دهلیزی 
-بطنی تغییر نمی‌کنند با کاهش می‌بابند ( اختللال عملکرد عضله 
پایبلری) و با کوتاه‌تر می‌تسوند (یرولایس دربجه میترال). 


تغییسرات وضعیتسی: در هنگام ایستادن اکنر سوفل‌ها کاهش 
می‌بابند مگر در دو مورد: اول سوقل کاردیومبوپانی هببرتروفیک 
انسدادی (HOCM)‏ که تسدید می‌سود و سوفل برولایس دریجه 
میترال (MVP)‏ که طولائی‌تر و اعلب فسدیدتر می‌شود. با جمیانمه 
زدن اکنر سوفل‌ها تسدید می‌شونه به‌جر سوفل کاردیوصویانی 
هیبرنروفیک انسدادی (83606140) 9 برولابس دریجه میتال (MVP)‏ 
که معمولا نرم و گاهی تایدید می‌شوند بالا ببردن غیرفعال با 
ines‏ نتایج مشایهی در بر دارد. 2 


ورزش: سوفل‌های ناشی از عبور جربان خون از دریجه‌های سالم 
Si‏ (منل ننگی Sie‏ و تنگی پولمونر PS‏ و (MS‏ هم با 
ورزش‌های آبزوتونیک و هم با ورزش‌های ایزومتریک و ورزش با 
شدت کمتر از بالانرین to‏ توانایی (مثل مشست کردن دست) تشدید 
می‌شوند. سوفل‌های نارسابی میترال IMIR)‏ نقص دیواره بین‌بطنی 
(VSD)‏ و نارسایی آتورت (AR)‏ نیر با مشت کردن دست افزايش 
می‌بابند. با این‌حال سوفل کاردیومیوپاتی هبپرتروفیک انسدادی 
(HOCM)‏ در اغلب موارد با مست کردن دست نزدیک به حداکثر 
قدرت, کاهش می‌بابد. صداهای سوم (S3)‏ و جهارم (ر8) سمت 


چب tel‏ با ورزش تنسدید می‌شوند به خصوص گر ناشی از بیماری 
سک رقاب بشید 


HOCM نارسایی آنورت؛‎ AR فیبریلاسیون دهلیزی؛‎ AF 
MS نارسایی میترال؛‎ MR کاردیومیوپاتی هبیرتروفیک انسدادی؛‎ 
صدای جهشی‎ PES پرولاپس دریچه میترال؛‎ MVP تنگی میترال؛‎ 
تنگی دریچه‎ PS نارسایی دریچه پولمونیک؛‎ PR دریچه پولمونیک؛‎ 
VPB نارسایی تریکوسپید؛‎ TR تنگی تریکوسپید‎ TS پولمونیک؛‎ 
نقص دیواره بین‌بطنی.‎ VSD ضربان زودرس بطنی؛‎ 


۰ 


Sas ee 


GIF 3 
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یافته‌ه ای معاین ه بالینی با نشانه‌هایی که قب لا در 
یک GD Jog db‏ پیدا شده‌انه ترکیب می‌شسود 
تا تش خیص‌های افترقی متناسب را شکل دهند. این 
اطلاعات با ارزیابی‌ه ای تصویرب رداری و آزمایش‌گاهی 
تکمیل می‌شوند. معابنه بالینی جزهء جدا نشدنی 
الگوریتم تشسخیص است و در بیماران انتخاب‌شده می‌تواند 
اطلاعاتی در مورد پیش‌آگهی در اختیار قرار دهد. در نهایت 
تلاش‌ه ای آموزشی برای بهب ود شایستگی پزشکان 
ممکن است منجر به جلوگیری از اتلاف سرمایه شوه 
به خصوص اگر بتوان اندیکاسیون‌های تصویرب-رداری را با 
یافته‌های بالینی تحت‌تأثیر قرار داد. 


فصل ۲۶۸ 


الکترو کاردیو گرافی 
(نوار قلب) 


نوار فلع ECG)‏ با (EKG‏ ثبت اشکال پتانسیل‌های 
الکتریکی تولید شده در قلب است. سیگنال‌ها به وسیله 
الکترودهای فلزی متصل dy‏ اندام‌ها و دیواره قفسه سینه 
کشف سپس تقویت می‌شوند و با الکتروکاردیوگراف ثبت 
می‌ش‌وند. در gil‏ اشستقاق‌های؟ نوار os‏ تفاوت‌های 

لحظه‌ای در پتانسیل بین الکترودها را نشان می‌دهند. 
فوری آن به عنوان آزمون غیرتهاجمی ارزان قیمت و چند 
کاره" است. نوار قلب علاوه برکشف اریتمی‌ها اختلال 
هدایتی 9 ایسکمی میوکارده می‌توان د plus‏ یافته (gla‏ 
Electrocardiogram‏ -1 


2- Leads 
3- Versatile 


مربوط به اختلالات متابولیک تهدیدکننده حیات (مانند 


هیپرکالمی) یا افزایش استعداد مرگ ناگهانی قلبی (مانند 
سندرم های طولانی شدن فاصله (QT‏ را نیز نشان دهد. 


(همچنین به فصول ۲۷۴ و ۲۷۶ مراجعه (XS‏ 
دیولاریزاسیون واقعه شروع کنتنه انقباض Cia ls‏ 
جریان‌های الکتریکی منتشر شده در قلب توسط سه 
جزء تولید می‌شوند: سلول‌های ضربان‌ساز قلب» بافت 
هداسی bola‏ و گنود عضله‌قا ial tattle,‏ 
(ECG)‏ فقط پتانسیل‌های دپولاریزاسیون (تحریک) و 
رپولاریزاسیون (برگشت) حاصل از فعالیت میوکارد دهلیزی 
و بطنی را ثبت می‌کند. 

دپولاریزاسیون طبیعی قلب از گره سینوسی دهلیزی" (SA)‏ 
o> FL,‏ سینوسی که مجموعه‌ای از sla Jolin‏ ضربان‌ساز 
است. Leite‏ می‌گیرد (شسکل ۲۶۸-۱). این سلول‌ها 
بط ور خودبه‌خود دپولاری زه می‌شسوند یعنی خاصیت 
اتوماتیسیته (خودکاری/* دارن د. اولین مرحله فعال شدن 
الکتریکی قلبب انتشار موج دپولاریزاسیون دهلیز راست 
و چپ است. که انقباض دهلیز متعاقب آن رخ می‌دهد؛ 
سپس این موج سبب تحریک بافت‌های ضربان‌ساز 
و بافت‌های هداینی اختصاصی در تواحی گره دهلیزی - 
بطنی (AV)‏ و دسته هیس" می‌شود؛ این دو ناحیه با 
هم پیوستگاه دهلیزی -بطنی"(۸۷) را تشکیل می‌دهند. 
دسته هیس به دو شاخه اصلی یعنی شاخه های راست و 
چپ" تقسیم gd ge‏ که وج دپولاریزاسیون را توسط 
رشته های پورکنز" به سرعت به میوکارد بطن راست و 
چپ منتقل می‌کنند. شاخه اصلی چپ به دو زیرشاخه به 
نام‌های فاسیکول قدامی چپ" [LAF]‏ و فاسیکول خلفی 
چپ" [LPF]‏ نقسیم می‌شود. سپس موج دپولاریزاسیون از 
سمت آندوکاردی دیواره بطن به سطح اییکاردی آن منتشر 
می‌شود و قب اض بطن را تحریک می‌کند. 


4 - Sinoatrial node 
5 - Automaticity 

6 - Atrioventricular node 

7 - His-bundle, AV Junction 
8 - AV Junction 

9 - Right and left bundles 
10 - Purkinje 

11- Left anterior fascicle 

12 - Left posterior fascicle 
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۷۳ 


Ventricular 
myocai 


branch 


Right bundle branch» 
Ventricular septum 


شکل ۲۶۸-۱ تصویر ترسیمی از سیستم هدایتی قلب 


از آنجایی که امواج دپولاریزاسیون و رپولاریزاسیون قلبی 
دارای جهمت و مقدار هستند» می‌توانند با بردارهاییی 
نمایش داده شوند. تجزیه و تحلیل برداری مفهوم اصلی 
نوار قلب را مشخص LS ce‏ امواج نوار قلب مجموع 
فضایی و زمانی پتانسیل‌های الکتریکی پیچیده‌ای هستند 
که از رشته‌های متعدد میوکارد dy‏ سطح بدن هدایت 
می‌شود. این اصل, محدودیت‌ه ای نوار قلب را از نظر 
سیت (فعالیت برخی نواحی قلب ممکن است 
بایکدیگر برابریابرای ثبت خیلی ضعیف باشد) و 
اختصاصی بودن" (جمع برداری نوار قلب می‌تواند ناشی 
از افزایش نیروهای هم جهت یا کاهش نیروهایی با 
جهت مخالف هم باشد) توضیح می‌دهد. 


اواج نوار قلب به‌ترتیب حروف الفبا نام‌گذاری شدهاند 
که با موج P‏ که معرف موج دپولاریزاسیون دهلیزی استه 
اغاز می‌شود (شسکل ۲۶۸-۲). کمیلکس QRS‏ نشان‌دهنده 
دپولار یزاسیون بطنی 9 کمپلکس81-1-1 (قطعه ae Ol‏ 
T‏ و موج (U‏ نشاندهنده رپولاریزاسیون بطنی است. نقطه 
Jove J‏ پیوستن انتبای کمپلکس QRS‏ به آغاز قطعه ST‏ 
است. )5 پولار یزاسیون دهلیزی cel (STa 9 Ta)‏ آن‌قدر 
کم دامنه هستند که کشف نمی‌شوند Lol‏ ممکن است در 
وضعیت‌هایی نظیر پریکاردیت حاد یا انفارکتوس دهلیز آشکار 
شوند. 
۷ -1 

2- specifity 


QRS interval 


GTinteval 

شکل ۲۶۸۰۲. فاصله و شکل امواج در یک الکتر و کاردیوگرام 

پایه. فاصله SRR‏ نشان داده نشده برابر است با فاصله دو کمپلکس 
QRS‏ منوالی. 


آمواج QRS—T‏ نوار قلب سطح بدن ناشی از پتانسیل‌های 
مربوط به فیبرهای میوکاردی منفرد است (فصل ۲۷۴). 
شاخه صعودی سریع پتانسیل عمل(مرحله صفر4 مربوط به 
شروع cl QRS‏ قسمت کفه (مرحله ۲) مربوط به قطعه 
ابزوالکترویک ST‏ و رپولاریزاسیون فعال (مرحله ۲) مربوط به 
موج T‏ هستند. عواملی که با ایجاد اختلال در ورود سدیم ("2) 
از سیب مرحله صفر می‌کاهند (مثل داروهایی مانند فلکائینید 
و هیپرکالمی) تمایل به طولانی کردن فاصله QRS‏ دارند. 
در مقابل, کوتاه شسدن رپولاریزاسیون بطنی (مرحله ۲) با تجویز 
دیژیتال یا هیپرکلسمی» قطعه ST‏ را کوتاه می‌کنند. 

نوار قلب معمولا روی LENS‏ خاص که به مربع‌هایی 
dy‏ مساحت یک میلی‌متر مربع تقسیم شده‌انه تبت 
می‌شود. چون سرعت نوار Lager‏ ۲۵ میلی‌متر در تایه 
است کوچک‌ترین مربح افققی ۱ میلی متره ply‏ پا ۰/۰۴ 
پررنگتر ۰/۲ انویه (۲۰۰ میلی‌انیه) خواهد بود. 
فواصل عمودی روی کاغل نوار قلب معرف دامن ه موج 
ثبت‌شده هستند mm)‏ ۱۰ < ۱101۷ با کالیبراسپون استاندارد؛ 
معیارهای ولتاژی هیپروتروفی در زیر با مقیاس میلی‌متر 
بیان شده‌اند). چهار فاصله اصلی در نوار قلب وجود دارد 
که عبارتند از: R-R PR QRS QT‏ (شکل ۲۶۸-۲ 
تعداد ضربان قلب" (تعداد ضربان‌ها در دقیقه) را می‌توان 
به آسانی و باتقسیم عدد ۳۰۰ بر تعداد واحدهای زمانی 


3 - Heart rate 


UEP 18?) حراهی‎ SABIE I! 


۱ 
a 
- 
1 
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بزرگ‌تر بین دو موج متوالی 15 (۰/۲ ثانیه‌ای) یاعدد 
۰ بر تعداد واحدهای زمانی کوچک‌تر (۰/۰۳ 
ثانیه‌ای) بین دو موج R‏ متوالی» به‌دست آورد. فاص ه PR‏ 
نشان دهنده فاصله زمانی بین دپولاریزاسیون دهلیزی و 
Seal, ley‏ اه ات یی :۱۳۰ هل fe St‏ که 
شامل وقفه فیزیولوژیک حاصل از تحریک سلول‌ها در 
ناحیه پیوستگاه" دهلی زی -بطنی (AV)‏ نیز می‌شود. 
فاصله QRS‏ زمان دپولاریزاسیون بطنی را نشان می‌دهد 
ار ات مش ما ۱۳ص یلها acta oe‏ 
QT’‏ طول مدت دیولاریزاسیون و رپولاریزاسیون بطنی 
ابا تاد هقی toga‏ درد فاص 
QT‏ تصحیح شده با ضربان قلب یا 010 را می‌توان از 
تقسیم QT‏ بر RAR‏ حساب کرد ( = :01 ) این 
فاصلله در حالت ab‏ کتریامساوی EIN‏ 
(بعضی از منابع حد بالای نرمال QTc‏ را در آقابان ۰/۴۲ 
get‏ در خانی ]۰۱۳۵ دایب Bilson, Ta‏ شمان 
قواعد متفاوتی برای محاسبه QTC‏ نیز پیشنهاد شده که 
مورد قبول همگان نیست). 

کمپلکس QRS‏ به آمواج Ly‏ تغییر مسیرهای مسخصی 
تقسیم می‌شود. گر قسمت اول QRS‏ در یک اشتقاق 
معین منفی باشد» آن راموج 0 و اولین موج مثبت را 
R coe‏ می‌نامند. موج منفی پس از موج *1» موج S‏ 
است. آمواج مثبت و منفی پس از این امواج به‌ترتیب 
موج 11 و 5 نامیده می‌شوند. حروف کوچک (275) برای 
امواج به‌نسبت کم دامنه به‌کار می‌روند. یک کمپلکس 
۵ کاسللا pits‏ بنه موج5 ,مش هو است! 


۲ اشتقاق مرسوم نوار قلب (ECG)‏ تفاوت پتانسیل 
بین الکترودهای وآقع بر سطح بدن را ثبت می‌کند. اين 
اشتقاق‌ها dy‏ دو گروه» مشتمل بر شش اشتقاق اندامی 
و شش Sart]‏ جلو قلبی تقسیم می‌شوند. اشتفاق‌های 
اندامی, پتانسیل‌های منتقل‌شونده بر صفحه فرونتال 
(شکل ۲۶۸-۲۸) و اشستقاق‌های سینه‌ای» پتانسیل 
منتقل‌شون-ده بر صفحه افقی" (شکل ۲۶۸-۳۶ را 
ثبت می‌کنند. 

جهت‌گی ری فضایی و قطبیت شش اشتقاق صفحه 


[ - Junction 
2 - OT interval 
3- Corrected QT interval 


4. Horizontal plane 


فرونتال روی یک شمای شش محوره نمای ش داده 
می‌شود (شکل ۲۶۸-۴). شش اشتقاق سینه‌ای 
(شسکل ۲۶۸-۵) ثبت‌کننده‌ه ای پتانسیل تسک قطبسی 
هستند که بانصب الکترودها در مکان‌های زیرعمل 
می‌کنند: اشستقاق ۰۷1 چهارمین فضای بین‌دن-ده‌ای و 
درست در سمت راست جناغ سینه؛ اشتقاق V2‏ چهارمین 
فضای بین‌دنده‌ای و درست در سمت چپ جناغ 
سینه؛ اشتقاق ۷3.بین V2‏ و V4‏ اشتقاق V4‏ خط 
میدکلاویک ولار در پنجمین فضای بین‌دن ده‌ای و اشتقاق 
5 خط زیر olin‏ قنامی و در همان سطح ۷4؛ اشتقاق 
bs 6‏ زیر بغلی میانی و در همان سطح ۷4 و ۷. 
استقاق‌های خلفی گاهمی جهت تسهیل یافتن انفارکتوس 
حاد خلفی _ کناری استفاده می‌شود و در صفحه افقی 
درسطح ۷4 قرار داده می‌شسوند. V7)‏ خط زیربغلی میانی؛ 
8 رها خاش ۷9۰ ختطاانس ار لار (dle‏ 

اشتقاق‌های صفحه فرونتال و افقی همراه با یکدیگ 
نمایشی (Sid‏ از فعالیت الکتریکی قلب ly‏ نشان 
می‌دهند. هر اشستقاق را می‌توان به یک زاوی 4 
فیلم‌ب رداری متفاوت تشبیه کرد که از جهات فضایی 
مختلف به همان وقایع (دپولاریزاسیون و رپولاریزاسیون 
دهلی_زی و بطنی) می‌نگرد. ۱۲ اشستقاق مرسوم نوار 
قلسب (ECG)‏ می‌توانن د با اش تقاق‌های دیگری در سایر 
Lin Joc‏ تکمیل شسوند. به عنوان مشال اذ تقاق‌های 
جلوقلبی راست VAR V3R‏ و ... در کشف شواهد ایسکمی 
حاد بطن راست مفید هستند. در مونیتور بیماران بستری 
و هولتر مانیتوره امعم ولا فقط از یک Ly‏ 99 اشتقاق 
استفاده S35 a‏ نوار قلب تاک ls‏ 9 تست‌های 
الکتروفیزیولوژیک در فصول ۲۷۴ و ۲۷۶ توضیح داده شده‌اند. 

اشتقاق‌های نوار قلب (ECG)‏ طوری طراحی شهده‌اند که 
در صورت انتشار موج دیولاریزاسیون به‌سمت قطب متبت 
آن اشتقاق, یک موج منبت (pp SHB)‏ و در صورت اتتشار موج 
دپولاریزاسیون به‌سمت قطب منفی» یک موج منفی ثبت 
می‌کنند. آگر ميانگین جهت بردار دپولاریزاسیون بر محور 
یک اشتقاق معین عمود باشد یک موج دو مرحله‌ای (که 
قسمت مثبت و منفی آن برابرند) ثبت خواهد شد. 


جهت بردار دپولاریزاسیون دهلی زی در حالت طبیعی 
بهسمت asly‏ و چپ بیمار cowl‏ که نمایان گر انتشار 


دپولاریزاسیون از گره سینوسی به میوکارد دهلیز راست و 
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شکل ۲۶۸-۲ شش اشتقاق 


| 


مربوط به صفحه فرونتال (A)‏ و ee‏ | 

den ee‏ :رن 

افقی (B)‏ فعالیت الکتریکی قلب را ۱ 

در سه بعد بت می‌کتند. Inferior Anterior‏ 


مثبت اشتقاق I‏ و بهس مت قطب منفی اشتقاق 2۷1 
می‌باشد موج P‏ طبیعی در اشتقاق TT‏ مثبت و در اشتقاق 
5 منفی خواهد بود. در مقابلی فعال‌شستن دهلیزها 
توسط یک ضربان‌ساز Leash‏ واقع در قسمت تحتانی 
دهلیز یا ناحیه پیوستگاه دهلیزی -بطنی ممکن است 
موجب بروز P algal‏ رو به عقب شود (موج ۳ در اشتقاق 
IT‏ منفی و در اشتقاق AVR‏ مثبت). موج P‏ نرمال در اشتقاق 
1 ممکن است دو مرحله‌ای باشد بایک جزء مثبت که 
منعکس‌کنن ده دپلاریزاسیون دهلیز راست است و در ادامه 
یک جزء کوچک منفی (کمتر از ۱ میلی‌متر مربع) که 
منعکس‌کننده دپلاریزاسیون دهلی ز چپ است. 


دپولاریزاسیون طبیعی بطنی به‌صورت یک موج 
LS Sled‏ سریع و مستمر پیش می‌رود. می‌توان این 
روند پیجیده را به دو مرحله اصلی متولی تقسیم کرد 
و می‌توان هر مرحله را بایک بردار برایند نمایش داد 
(شکل ۲۶۸-۶). اولین مرحلهء دپولاریزاسیون سپتوم بین 
بطتی از چپ به راست و به سمت جل و است (بردار 
اول). مرحله دوم از دپولاریزاسیون هم‌زمان بطن‌های 
راست و چپ ناشی می‌شود؛ و به‌طور طبیصی قسمت 
عمده آن مربوط dy‏ بطن چپ است که حجیم‌تر است 
به‌طوری که جهت بردار دوم Crowd‏ چپ و BIS‏ است. 
بنابراین آشتقاق جلوقلبی راست (V1)‏ روند دپولاریزاسیون 
دو مرحله‌ای را به‌صورت یک موج کوچک مثبت (موج 
> سپتال) که باموج منفی بزرگ‌تر (مسوج 5) دنبال 
می‌شوه ثبت خواهد کرد. اشتقاق جلوقلبی چپ مانند 
6 همان توالی دپولاریزاسیون رابا یک موج کوچک 


منفی (موج و سپتال) و سیس یک موج مثبت به‌نسبت 
بلند (موج (R‏ ثبت می‌کند. اشتقاق‌های بینابینی» افزایش 
نسبی دامنه موج R‏ (پیشرفت طبیعی موج (R‏ و کاهش 
دامنه موج 5 را از راست به چپ نشان می‌دهد. اشتقاق 
جلو قلبی که در آن diab‏ موج 5 و 5 برابر می‌شونده 
به‌عنوان تاحیه بینایننی معروف است (معمولا در ۷3 با 
(V4‏ (شکل ۲۶۸-۷). 


شکل ۲۶۸-۴ اشتقاق‌های صفحه فرونتال (اشتقاق‌های اندام) 
روی دیاگرام شش محوره نمایش داده شده‌اند. هر اشتقاق نوار قلب 
دارای موقمیت فضایی و قطبیت خاص خود است. موقتعیت قطب 
مثبت bd)‏ ممتد) و قطب منفی (خط چین) هراشتقاق با توجه به 
زاویه آن نسبت به قطب مثبت اشتقاق آ (صفر درجه) بیان می‌شود. 
میان‌گین محور الکتریکی کمپ لکس 088) با توجه به این دیاگ رام 
تعپین می‌شود. 


1- Transitional zone 


- 


925999 95195( )3199 قلب) 


on 
, ۵6 ۵ ۰ 
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7 ۱ 
ys‏ \ 
مه ame = LS‏ 
مر( Sa‏ 
سم 0 
hot‏ > 
Wee‏ ۱۳ 
محر رک 
یا cae)‏ 
تا اج ۱ 


شکل ۲۶۸-۵. اشتقاق‌های صفحه افقی (سینه‌ای یا gle‏ قلبی) 
با قراردادن الکترودها درم حل gla‏ نشان داده شده ثبت می‌شوند. 


الگ وی QRS:‏ در استقاق‌های اندامی» به محور 
الکتریکی QRS‏ وابسته است و در آفراد سالم به میزان 
قابل توجهی تفاوت داره که معرف میانگین جهت بردار 
QRS‏ در شش اشستقاق صفحه فرونتال است. در Colle‏ 
طببعی محور 00108 از ۲۰- درجه تا ۱۰۰+ درجه منغیر 
است ee (Sa)‏ )و هت اقر ز dase‏ 
تحت Hp mail ly te‏ محور dy‏ چپ" و محور مثبت‌تر 
از ۱۰۰+ درجه تحت عنوان انحراف محور به راست ‏ 
شناخته می‌شود. انحراف محور به چپ ممکن است 
یک یافته طبیعی Lah,‏ آما در بیشتر موارد با هیپرتروفی 
بطبن چیه وج ود با وک در فا Peary, lion‏ 
چپ" (LAE)‏ یا همی پلوک فانسیکول قدامی چپ یا 
انفارکتوس تحتانی میوکارد همراه است. آشایع‌ترین علت 
en‏ ۱ ۱ 9 
است. در این مورد og Le‏ بر نحراف محور به چپ در 
اشتقاق‌های ۷5 و ۷6 موج S‏ عمیق دیده می‌شود. نکته 
ee hayes‏ اف موب توا در 
موارد کمی از هیپرتروفی بطن چپ دیده می‌شوند و برای 
تشسخیص هیپرتروفی بطن چپ نیازی به‌وجود آنحراف 
محور به چپ نیست -مترجم]. آنحراف محور به راست 
هم ممکن است یک AL‏ طبیعی (به‌ویژه در کودکان 
و جوانان» Ly‏ ناشی از معکوس بستن الکترودهای بازوی 
eon pyoers‏ ارفا ۱ 
مزمن [منظ ور هیپرتروفی بطن راست ناشی از اضافه‌بار 
i- Lett axis deviation‏ 


2 fight axis deviation 


3. Lett anterior fascicular block 


بطن راست است -مترجم] تفا رکتوس دبوره جانبی 
بطن چپ دکستروکاردی» پنوموتوراکس سمت چپ Ly‏ 
در بلوک فاسیکول خلفی چپ (LPEB)‏ باشد. [ی رای 
تشخیص اشتباه بسته شدن دست چپ و راست توجه به 
اشتقاق‌های I‏ و ۷6 کمک‌کننده است. این ۲ اشتقاق هر 
دو وقایع سمت Jl‏ قلب را نشان می‌دهند درحالی‌ که 
See Seal a Coa eae‏ 
اشتباه صورت گرفته در بر عکس بستن دست‌بندها است 
و اشتقاق‌های جلوی قلب درست جای‌گذاری می‌شوند. 
بنابراین برای این منظور موج P‏ در اشتقاق‌های oT‏ ۹/6 با 
هم مقایسه می‌شود که اگر جهت آن‌ها مخالف باشد» 
نشانه اشتباه بسته شدن دست چپ و راست است. در 
هیپرتروفی بطن راست همان‌طور که در مطالب بعدی 
آورده og Me dg si ce‏ بر انحراف محور به راست, QRS‏ 
در ۷1 مثبت است و موج ٩‏ عمیق در اشتقاق‌های ۷5 و 
6 وجود دارد - مترجم]. 


در حالت طبيعي جهت میانگین بردار موج 1 با ميانگین 
بردار eae QRS‏ هماهنگ است (حنود ۴۵ درجه در صفحه 
فرونتال). از آنجایی که از نظر الکتریکی» دیولاریزاسیون و 
رپولاریزاسیون روندهای متضاد = این هماهنگی طبیعی 
بردار موج QRS -T‏ نشأن‌دهنده ol‏ است که رپولاریزاسیون 
به‌طور طبیعی Lob‏ در جهتی مخالف با دپولاریزاسیون پیش 
رود (یعنی از آپی‌کارد به ان دوکارد). موج طبیعی SLU‏ موج 
مدور کوچک (کمتر Ly‏ مساوی از ۱ میلی‌متر) است که 
Rep‏ میب وعخصو از همان fle ea‏ 
دارد. افزایش غیرطبیعی دامته موج U‏ بیشتر ناشی از داروها 
(مانند دوفتیلید آمیودارون» سوتالول» کینیدین) یا هیپوکالمی 
است. امواج بسیار برچسته U‏ نشانه‌ای از افزایش استعدادابتلا 
به نوع خاصی از تاکی‌کاردی بطنی به‌نام تورسد -د -پوان" 
است (به معنی مارپیچ موج‌ها) (فصل ۲۷۶). معکوس شدن 
موج U‏ در اشستقاق‌های جلوقلبی غیرطبیعی است و ممکن 
Seed) padi)‏ فد 


بزرگ شدن و هیپر تروفی قلب 


اضافه‌ب ار دهلیز راست (به‌صورت حاد يا مزمن) ممکن 


4- Left posterior fascicular block 


5- Torsades de pointes 
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شکل ۲۶۸-۶ دپولاریزاسیون بطنی را می‌توان به 
دو مرحله اصلی تقسیم نمود که هر کدام با یک 
بردار مشخص می‌شود. A‏ مرح له اول (پیکان ۱) بیان‌گر 
دیولاریزاسیون سپتوم بین‌بطنی است که از سمت چپ 
سپتوم شروع می‌شود وبه سمت رأاست منتشر می‌شود. 
این مرحلدبا موج کوچک « 1سپتال » در اشتقاق ۷1 و 
موج کوچک Qn‏ سپتال» در اشتقاق ۷6 مشسخص می‌شود. 
B‏ دیولاری زاسیون هم‌زمان بطن‌های راست و چپ ( 1۷و 
۷) مرحله دوم را تشکیل می‌دهد. جهت بردار ۲ با توجه 
به برتری الکتریکی بسطن چپ به‌سوی چپ و خلف است. 
C‏ موقعیت بردارهای (پیکان‌ها) مربوط به این دو مرحله 
نسبت به اشتقاق‌های صفحه انقی مشخص شده است. 


است منجر به افزایش دامنه موج ۳ (بیشتر یا مساوی از 
۳/۵ میلی‌متر) gs‏ که P olf‏ پولمونال! نامیده Dg‏ 
(شکل ۶۸-۸ ۲). اضافه‌بار دهلی ز چپ معمولاً یک موج P‏ 
99 مرحله‌ای با جزء منفی پهن در اشتقاق VI‏ یایک موج 
P‏ پهن (بیشتر یا مساوی۱۲۰ میلی‌انیه) و اغلب دندانه‌دار در 
یک یا چند اشستقاق اندامی تولید می‌کند [بیشتر در اشتقاق 
I‏ مترجم] (شسکل۲۶۸-۸). این الگ و که قبللا 7 میترال 
نامیده می‌شد» ممکن است با تأخیر هدایتی دهلیز چپ و 
بدون بزرگ شدن وآقعی دهلیز نیز دیده شود به همین 
سبب اصطلاح عمومی‌تر ناهنجاری دهلیز چپ" در اين مورد 
به‌کار برده شده است. 

هیپرتروفی بطن راست به‌دنبال بار فشاری مداوم و شدید 
Lisle)‏ تنگی دریچه پولمونیک یا سندرم‌های هیپرتانسیون 


|- P-puimonale 
2. Left atrial abnormality 


شریان پولمونر» با موج R‏ به‌نسبت بلند در اشتقاق 
الگوی *01 در اشتقاق ۷1 یا ۷315 وجود داشته باشد. پایین 
افنادن قطعه ST‏ و معکوس شدن موج T‏ در اشستقاق‌های 
جلوقلبی راست یا میانی نیز اغلب وجود دارد. این الگو 
که در گذشته الگوی «فشار » بطنی نامیده می‌شد به 
ناهنجاری‌های رپولاریزاسیون در عضله‌ای که به‌صورت حاد 
۳ مزمن هییرتروفیه شده نسبت داده می‌ش‌ود. أمواج 5 عمیق 
شود. هیپرتروفی بطن (RVH) "Cl,‏ ناشی از سوراخ دیواره 
بین‌دهلی زی نوع انوبه* و اضافه‌بار حجمی بطن راست 


4» Sivain pation 
4- Right ventricular hypertrophy 


4. Osh secundum 


a 
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Jos ‘‏ ۲۶۸-۷. نوار قلب طبیعی یک قرد سالم. ریتم سینوسی وجود دارد و ضربان قلب ۷۵ بار در دقیقه است. 
فاصله PR‏ برابر ۰/۱۶ تانیه؛ طول کمپلکس QRS‏ برابر ۰/۰۸ ثانیه؛ فاصله QT‏ برابر ۰/۲۶ ثانیه؛ QT‏ تصحیح شده 
2 برابر ۰/۴ ثانیه؛ محور QRS‏ حدود ۰ ۷+درچه است. اشتقاق‌های جلوقلبی نشان دهنده پیشرفت طبیعی موج OR‏ 
6 ۹ ۳ 

3 

x 


Normal Right Lett 
a س نت تس سای شرس‎ 
RA 
شکل ۲۶۸-۸. افزایش بار کاری دهلیز راست‎ RA ها‎ | 


(RA)‏ می‌تواند باعث ایجاد موج P‏ بلند و نوک 
تی ز در اشتقاق‌های اندامی یا جلوقلبی شود. 
ال ات هار جتب ۱ ۲۸ می‌توان نو بات Saat‏ 
موج پهن و اغلب دندانهدار در اشتقاق‌های اندامی 


همراه آن, yg bay‏ شایع با بلوک ناقص یا کامل شاخه راست 
دسته هدایتی و محور QRS‏ رو dy‏ راست همراه است. 
کورپولمونال! حاد ناشی از آمبولی ریه (فصل 4۳۰۰ ممکن 
است با نوار قلب طبیعی یا طیفی از ناهنجاری‌های نوار 
قلب همراه باشد. تاک ی کاردی سینوسی شایع‌ترین آریتمی 


eens aeariemasanermiraraaed mean eacmestermeeeenmammmedenemeaaeamminmtaieeenemmneiamereemmn ee‏ سا 


1- Cor pulmonale 


و م‌وج ۲دومرحله‌ای با جز منفی غالب ناشی از 
دیولاریزاسسپون دی ررس دهلسپز چسپ. در ۷1 ش‌ود. 


است اگرچه سایر تاکی‌آریتمی‌ها مانند فیبریلاسیون یا 
فلوتر دهلی زی نیز ممکن است رخ دهند. محور QRS‏ 
ممکن است dy‏ سمت راست منحرف شود و گاهی‌اوقات 
انگوی 810313 (موج ٩‏ مشسخص در اشتقاق Q eyed‏ 
در اشتقاق 111 معکوس شدن موج T‏ در اشتقاق (OT‏ به 
چشم بخورد. اتساع حاد بطن راست نیز ممکن است 
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با پیشرفت ضعیف موج R‏ و غیرطبیعی بودن امواج 
51-1 در اشتقاق ۷1 تا ۷4 همراه باشد که انفارکتوس 
حاد قدامی را شبیه‌سازی می‌کند. اختلال هدایتی بطن 
راست نیز ممکن است ظاهر شود. 

کورپولمونال مزمن ناشی از بیماری انسدادی ریه (فصل۲۷۹) 
معمولا الگوی کلاسیک هیپرتروفی cyber‏ راست را که در بالا 
ذکر شد» در نوار قلب ایجاد نمی‌کند. بیماری مزمن ریوی 
به‌جای تولید اواج R‏ بلند در اشتقاق‌های جلوقلبی راست» 
معصولا بیشتر با اسواج 1 کوچک در استقاق‌های جلوقلبی 
راست تامیانی (پیشرفت ضعیف موج (R‏ همراه است که تا 
حدی ناشی از جابه‌جایی رو به پایین دیافراگم و قلب است. 
کمیلکس‌های کم ولتاژ که نشان‌دهنده پرهوایی Lindy,‏ 
است. نیز معمولا دیده می‌شوند. 

براساس امواج بلند در اشتقاق‌های جلوقلبی چپ و امواج 
5 عمیق در اشتقاق‌های جلوقلبی راست. تعدادی معیار ولتاژی 
برای هیبرتروفی بطن چپ (۲۷13) بیان شده‌اند 
(شکل ۲۶۸-۹). SV,+ (RV, or RV,) Mio‏ بیشتر یا 
مساوی ۲۵ میلی‌متر که یکی از کریتریای سوکولوف لایون 
است -مترجم]. ناهنجاری‌های رپولاریزاسیون (پایین افتادن 
قط ه له gs Oe ere‏ در کته Recs‏ 
«فشاری» نامیده می‌شد) نیز ممکن است در اشتقاق‌هایی 
که آمواج 1 بلند دارنده ظاهر شود. به هر JLo‏ ولتاژهای YL‏ 
و قابل‌توجه در اشتقاق‌های جلوقلبی ممکن است به‌صورت 
یک واریانت طبیعی» بهویژه در قهرمانان ورزشسی یا افراد جوان 
وجود داسته باشد. هیپرتروفی بطن چپ ممکن است ولتاژ )| 
در اشتقاق‌های اندامی با یا بدون افزایش ولتاژ در استقاق‌های 
جلوقلبی, افزايش دهد RaVL + SV,)‏ در خانم‌ها بیشتر از ۲۰ 
میلی‌منر و در آقایان بیشتر از ۲۸ میلی‌متر). وجود ناهنجاری 
دهلی ز چپ احتمال وجود هیپرتروفی زمینهای بطن چپ را در 
موار دی که معیارهای ولتاژی بینابینی دارند افزايش می‌دهد. 
هیپرتروفی بطن چپ آغلب موجب بلوک ناقص یا کامل 
شاخه چپ دسته هدایتی می‌شود. میزان حساسیت معیارهای 
ولتاژی هیپرتروفی بطن چپ در افراد چاق و سیگاری کاهش 
می‌یابد. شواهد هیپرتروفی بطن چپ در نوار قلب» نشان‌گر 
غیرتهاجمی اصلیء برای افزایش خطر میزان مرگ و میر و 
میزان ناخوشی بیماری قلبی -عروقیء شامل مرگ ناگهانی 
قلبی» است. به هر حال به‌دلیل نتایج مثبت IT‏ یا منفی 
AS‏ نوار قلب کاربرد محدودی در تشخیص بزرگ شدن 
دهلیز Ly‏ بطن دارد. اطلاعات قطعی‌تر با نوار قلب به‌دست 
می‌آید (فصل {Vee‏ 


1- Left ventricular hypertrophy 
2- Strain pattern 


اختلال هدایتی در داخل هر یک از شاخه‌های راست 
یا چپ دستگاه هدایتی (اختلالات هدایتی داخل بطنی) 
منجر به طولانی شدن فاصله QRS‏ می‌شود. فاص ه 
5 در بلوک‌ه ای شاخه‌ای کامل برابر یابیش از 
۰ میلی‌انیه است؛ این مدت در بلوک‌های pati‏ 
gs‏ ۱۰ ها seca lie Ws‏ اسست یب ORS ily‏ مس زا 
بههس مت ناحیه دارای تأخیر دپولاریزاسیون در میوکارد 
منحرف می‌شود (شکل ۰ ۲۶۸-۱). بنابراین برآیند بردار 
QRS‏ در بوک شاخه راست" crowd [RBBB]‏ قدام 
وراسات Vpn) cid‏ بقصعورت 201 در Vi‏ کاآو در 
yg bay] 6‏ ساده‌تر در بلوک شاخه راست در لید ۷1 
کمپلکس ORS‏ اجزای مثبت درد -مترجم]؛ بلوک شاخه 
چپ هر 99 مراحل اولیه و نهایبی دپولاریزاسیون بطنی را 
تغییر می‌دهد. بردار اصلی QRS‏ بهدسمت چپ و ats‏ 
قرار می‌گیرد. همچنین,» دیولاریزاسیون طبیعی چپ به 
راست سپتوم بین‌بطنی مختل می‌شود به‌طوریک 4 
دیولاریزاسیون سپتوم بین‌بطنی از راست به چپ 
پیشرفت می‌کند. در نتیجه بلوک شاخه هدایتی چپ 
[LBBB]‏ موجب تولی د کمپلک س منفی (05) در ۷1 و 
کمپلکس‌های کاملا بت (R)‏ در ۷6 می‌شود. در بیشستر 
مواردی که ضربان‌سازی" الکتریکی در بطن راست انجام 
می‌شود به‌دلیل تأخیر نسبی دپولاریزاسیون بطن چپ 
طرحی مشابه Sol‏ شاخه هداینی چپ ایجاد می‌شود 
که قبل از آن یک خط نوک تیز! وجود دارد. 

Sot‏ شاخه‌ای در وضعیت‌های مختلفی به‌وجود 
می‌آیند. بوک شاخه راست در افراد فاقد بیماری 
ساختمانی قلب» بیشتر از بلوک شاخه چپ دیده می‌شود. 
هک ی ار سر سای سا ای قاس 
(مانند Yat‏ دیواره بین‌دهلی زی) و هم در بیماری‌های 
اکتسابی قلب (مانند بیماری دریچه‌ای با ایسکمیک) 
اتفاق می‌افتد. بالوک شاخه چپ [LBBB]‏ اغلب als‏ 
یکی از چهار حالت زمینه‌ای زیر است و با افزایش خطر 


3- Bundle Branch Blocks 

4- Right bundle branch block 
5- Left bundle branch block 
6- Pacing 

7- spike 


۶۷ 
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QRS in hypertrophy Main QRS vector 
۷ 


میزان مرگ ومیر و ناخوشی بیماری‌های قلبی عروقی 
همراه ای بیماری کرونر قلب ((غلب ol od‏ با اختلال 
عملکرد ب چپ»4 بیماری قلبی ناشی از هیپرتانسیون» 
بیماری دربچه آورت و کاردیومیوپانی. بلوک‌های 
شاخه‌ای می‌تواند وابسته به تعداد ضربان قلب باشد؛ 
Mio‏ هنگامیکه تعداد ضربان قلب از یک حد بحرانی 
بیشتر شود ظاهر می‌شود. 

بلوک‌های شاخه‌ای و ناهنجاری‌های دپولاریزاسیون 
ناشی از ضربان‌سازهای مصنوعی نه تنهابر 
دپولاریزاسیون بطن (QRS)‏ آثر می‌گذارن د بلکه به‌طور 
مشخصی باأناهنجاری‌های ثنویه رپولاریزاسیون (51-7) 
نیز همراه هستند. جهت موج T‏ در بلوک‌های شاخه‌ای 
JS)‏ ۰ ۲۶۸-۱). ناهماهنگی امواج QRS‏ و T‏ به‌علت 
تغییر توالی رپولاریزاسیون است که ثانوبه به تغییر در 
اولیه دپولاریزاسیون مستقل از تغییرات QRS‏ هستند و 
به تغییسرات ویژگی‌ه ای الکتریکی رشته‌های میوکارد 
(مانند پتانسیل استراحت غشاء یا مدت پتانسیل عمل) 


۹" 


Normal 
| 
j 
(LV) هیپرتروفی بطن چپ‎ .۲۶۸-۹ jee 
باعث افزایش شدت نیروهای الکتریکی‎ 
در سمت خلف و چپ می‌شود. علاوه بر‎ LVH 


این اختلالات رپولاریزاسبون می‌توانند باعث 
پایین افتادن قطعه ST‏ و معکوس شدن موج iT‏ 
در اشتقاق‌های دارای موج WLR‏ شوند [ الگوی 
فشار]. هیپرترونی بطن راست (RVE)‏ می‌تواند 
بودار QRS‏ را Cro way‏ راست منحرف BS‏ واین 
اثر معمولا با موج 1 یا کمپلکس 47 یا 15 در 
اشتقاق ۷1 همراه است. معکوس شدن موج T‏ 
ممکن است در اشتقاق‌های جلوقلبی راست دیده 
شود [الگوی DLs‏ 


مربوط هستند و تنهابه تغییرات توالی رپولاریزاسیون» 
مرتبط نیستند. ایسکمی» اختلالات الکترولیتی و داروهایی 
هن کر STP pea‏ 
می‌شوند. تغییرات اولیه و انوبه موج T‏ ممکن است 
به‌طور هم‌زمان وجود داشته باشند. به عنوان مشال, در 
بلوک شاخه چپ pag See‏ شدن موج T‏ در اشتقاق‌های 
جلوقلبی راست V2]‏ و ۷1] و یا در Soh‏ شاخه راست در 
اشتقاق‌های جلوقلبی چپ VO]‏ و [V5‏ می‌تواند نشانه 
مهمی از ایسکمی زمینه‌ای Ly‏ سایر ناهنجاری‌ها باشند. 
در اگوی بروگادا Sob‏ شاخه هدایتی راست همراه با 
بالا رفنن قطعه ST‏ در اشتقاق‌های جلوقلبی راست. دیده 
می‌شود (فصل ۲۷۶). 

بلوک‌های ناکامل (فاسیکولی یا همی‌بلوک‌ها) 
شاخه هدایتی چپ (بلوک فاسیکول قلامی چپ یا 
بلوک فاسیکول خلفی چپ معمولا مدت زمان QRS‏ 
را چن دان طولانسی نمی‌کند اما در عوض باانحراف 
محور QRS‏ در صفحه فرونتال» همراهند (به‌ترتیب 
انحراف محور به چپ و انحراف محور به راست). بلوک 


1- Fascicular or hemiblicks 
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فاسیکول قدامی چپ [LAFB]‏ (محور QRS‏ منفی‌تر از 
dae -۵‏ شایع‌ترین Cole‏ احتمالی انحراف محور به 
چپ در بزرگسالان است. در مقابل بلوک فاسیکول خلفی 
چپ" [LPFB]‏ (محور QRS‏ مثبت‌تر از ۱۱۰-۱۲۰+ درجه) 
به‌ندرت یافته‌ای متفرد و تنها است و لازم است در این 
مواره سایر علل انحراف محور به راست, که پیش از 
این اشاره شد بررسی و رد شوند. 

باوک‌های فاسیکول و SHELA‏ پیچیده‌ضری ممکن 
است در هر دو سمت چپ و راست دسته هدایتی رخ 
Syl. suns‏ شتاخه راسقت همتراه با Sigil‏ فامشیکول nals‏ 
SiS tb te‏ اخه رامق PD‏ وک قایب کول فا 
چپ و بلوک کامل شاخه چپ (LBBB)‏ مثال‌هایی از 
بلوک‌های دوفاسیکولی" هستند. بل وک دو فاسیکولی 
مزمن در فرد بی‌علامت. با احتمال کمی dy‏ بلوک درجه 
بالای دهلی زی -بطنی تبدیبل می‌شود. در aS Ale‏ پیایش 
بلوک دو فاسیکولی جدید در جریان انفارکتوس حاد قدامی 
میوکارد با خطر بسیار بالای بلوک کامل قلبی همراه 
است. جابه‌جا شدن بلوک شاخه راست و چپ [یعنی 
آن‌که مدتی بیمار Soh‏ شاخه چپ و مدتی بلوک 
شاخه راست داشته باشد — مترجم؛ نشانه‌ای از بیماری 
سه فاسیکولی" است. وجود فاصله PR‏ طولانی و بلوک 
دو فاسیکولی Lal‏ به معنی گرفتاری هر سه فاسیکول 
نیست؛ زیر این ترکیب ممکن است در زمینه بیماری 
گره دهلیزی -بطنی (AV)‏ هم ره پلوک دو فاسیکولی 
به‌وجود بیاید. تأخیر هدایت داخل‌بطنی به‌علت کندی 
هدایت داخل‌بطنی می‌تواند در انر عوامل خارجی 
(سمی) te‏ هیپرکالمی یا داروها (داروهای ضدآریتمی 
Jw‏ ضدافسردگی‌های سمحلقه‌ای و فنونیازین‌ه ا) 
اتفاق بیفتد. ; 

طولانی شدن مدت 015 الزاماً نشانه تأخیر هدایتی 
نیست آماممکن است ناشی از تحریک زودرس" از طریق 
یک مسیر فرعسی» مأنند سندرم ولف -پار کنسیون -وایت" 
(WPW)‏ (فصل ۳۷۶) وان واع مختل_ف آن باشسد. تا 
تشسخیصی سندرم ولف ‏ پارکنسیون — وایت (WPW)‏ 
شامل کمپلکس ots QRS‏ همراه بافاصله PR‏ به‌نسبت 


1- Left anterior fascicular block 
2- Left posterior fascicular block 
3- Bifascicular 

4- Tri fascicular 

5~ Preexcitation 

6- Wolff-Parkinson-white 


بطنی است. وجود یک مسیر فرعی» بیمار را مستعد 
پیدایش تاکی‌اریتمی‌های ورود مجدد فوق‌بطنی" 


اصلی در بیماری ایسکمیک حاد و مزمن قلب است. 
یافته‌هابستگی به عوامل کلیدی متعددی دارند از 
جمله: حالت و طبیعت JMS‏ (قابل برگشست بودن یعنی 
ایسکمی یا غیرقابل برگست بودن یعنی انفارکتوس) 
مدت زمان (حاد Ly‏ مزمن» وسعت (تمام جداری؛ یا 
ساب‌اندو کار دی موقعیست (قدامی یا egal‏ ۳ 
و وجود سایر اخت لالات زمین ه‌ای (هیپرتروفی بطنی» 


اختلالات هدایتی). 

A. 
fa 

8 
+ ies 

8 
را‎ 
T 


شکل۲۶۸-۱۰. مقایسه نمای تیپیک الگوی QRS-T‏ در Sob‏ 
شاخه راست (RBBB)‏ وبل وک شاخه چپ (LBBB)‏ و الگسوی 
طبیعی نوار قلب در اشتسقاق‌های ۷1 و ۷6. به معک وس شدن ان ویه 
موج 1 (پیکان‌ها) در اشتقاق‌های دارای کمپلکس 1518 در بل وک شاخه 
راست (RBBB)‏ و اشتقاق‌های دارای مسوج 13 پهن در بلوک شاخه 
چپ (LBBB)‏ توجه کنید. 


7- Reentrant Supraventricular Tachyarrhythmias 
8- Transmural 
9- Subend ocaniial 


ادحترو داردیو خرامی )3157 قلب) 


€ 


~ 


Mas 
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ایسکمی آثار پیچیده‌ای بر روی خواص الکتریکی سلول‌های 
میوکارد اعمال می‌کند که به‌مدت زمان ایسکمی بستگی SYD‏ 
ایسکمی حاد و شدید پتانسیل استراحت غشاء Cul I;‏ می‌آورد 
و مدت زمان پتانسیل عمل را کوتاه می‌کند. این تغییرات بین 
نواحی سالم و ایسکمیک» اختلاف ولتاژ پشو ون می‌ورد. در 
نتیجه» جریان الکتریکی سیب بین این مناطق مبلاله می‌شود. 
انحراف قطعه ST‏ مشخص می‌شود (شکل ۲۶۸-۱۱). 
رما تک SI Sle pasa‏ سم مکارت راد 5 Soy‏ کت 
بردار ST‏ معمولا بهسمت لایه‌های خارجی (اپی‌کاردیال) 
olf‏ در مراحل اولیه ایسکمی, امواج T‏ مثبت و بلند معروف به 
«فوق حاد"» در نواحی ایسکمی می‌باشد. هنگامی‌که ایسکمی 
a ees ce‏ 
boys‏ به آن celm FEM)‏ برهکوردی ان قداس )4 بای vl‏ 
قطعه "ST‏ (همراه بالا رفتن قطعه ST‏ در اشتقاق (AVR‏ دیده 
می‌شود. عوامل متعددی بر میزان تغییر دامنه قطعه PST‏ 
جربان ایسکمی حاد موثرند.بالا رفتن يا پیین افتادن شدید 
قطمه ST‏ در si‏ هس ور ون فا ودک 
ST Lis‏ و بدون Yb‏ 
رفتن قطعه el Ane [NSTEMI] ST‏ زیرا برفراری مجدد 
و سریع پرفوزیونن میوکارد [با عوامل دارویی فیبرینولیتیک - 
مترجم] در نوع اول موّثر است. 

نوار قلب بیشتر در مشسخص کردن محل ایسکمی 
همراه با gy tt) YL‏ قطعه ST‏ مفید است تا ایسکمی 
بدون Yu‏ رقتن قطعه WT‏ مقلا انشکمی حاد تمام 
جداری قنامی (شامل تاحیه IK a‏ و لشرال) منجر به 
نفارکتوس همراه با بالارفنن قطعه Ly ST‏ افزایش ارتفاع 
موج 1 دریک یا چند اشتقاق جلوقلبی (۷1 ۱7 ۷6 و 
اش تفاة ق‌های aVL 9 I‏ می‌س‌ود. ایسکمی دیواره تحتانی 
تغییراتی را در اشتقاق‌های Th‏ و لو AVF‏ به‌وجود می‌آورد. 
ایسمکی دیواره خلفی dS)‏ معمولا ol om‏ درگیری لترال 
بان تس وا سور atest‏ سا او 
افت اد نآیین هی" ST a abd‏ در اش تقاق‌های ۷1 تا ۷5 
ve‏ مرخ mame aes nome colt)‏ حاد er‏ 


1- Currents of injury 
2- ST elevation 

3- Hyperacute 

4- ST depression 

5- reciprocal 


Vs‏ تفه انس Nase, A cath‏ اش و۱1 
موجب بالارفنن قطمه ST‏ در wise as‏ 
ST‏ اولین pee jal ales‏ شاه رقم در فا عنله زتاتی 
چند ساعت تا چند روز بعد از آن» معکوس شدن موج T‏ 
و اغلب ظهور امواج 4 در همان محنوده روی می‌دهد. 
eer ie eve Mane oy Reem‏ ۱ ۳9۲ 
به علت انقباض عروق کرونر (آنژین واریان برینزمتال" 
و احتمالا سندرم استرس کاردیومیوپاتی تاک و — تسوبو) 
Q‏ شود که این حالت همانند پرفوزیون مجدد در مراحل 
زمان ایسکمی, بالارفتن قطعه ST‏ ممکن است ظرف 
که هرق tac‏ کرت شکود و بت با مک وین دزن 
موج کهاسای‌تها و حتی روزها باقی می‌ماند» ادامه 
Jol‏ بیمارانی که با درد قفسه سینه ایسکمیک bol om‏ 
وارونگی عمبق موج pT‏ چندین اشتقاق جلوقلبی (منلا 
1 تا ۲۷4 (aVL » Ty‏ با & بدون YL‏ رفتن آنزیم‌های 
قلبی مراجعه می‌کنند» انسداد شسدیدی در شریان کرونر 
قدامی نزولی چپ" دارند JS)‏ ۲۶۸-۱۲). برعکس» 
موج T‏ داسته است. ممکن Cowl‏ در جریان حملات 
کاذب") را نشان دهند. 
در انفارکتوس, تغییرات دپولاریزاسیون (QRS)‏ اغلب همراه 
(shh‏ در استقاق as an‏ شا تحتانی ail‏ 
از انفارکت plod (wo‏ جداری میوکارد تلقی می‌شد و 
رید کلف اه رکات سلب‌آنتر roa aS‏ 0 تشکنل 
aS)‏ تمام جداره‌ای نیستند) ممکن است باموج 0 همراه 
باشنتند. ot pale‏ ی areal Lacs‏ منفسب‌تری : یی Cus‏ 


6 - Prinzmetal’s variant angina 
7 - Tako-Tsubo 

8 Wellens 

9- Left anterior descending 
10- Pseudonormalization 
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شکل ۶۸۱۱ ۲, ایسکمی حاد باعث به راه افتادن جریان الکتریکی ناشی از آسیب (current of injury)‏ می‌شود. 
وقتی ایسکمی ieee‏ در ساب‌اندوک‌ارد رخ دهد (A)‏ بردار 81 حاصل به‌طرف لایه درونی و فضای داخلی بطن درگیر تغییر جهت 
می‌دهد. بناب‌راین اشتقاقهای منطبق با آن پایین افتادن قطعه ST‏ را ثبت می‌نمایند. زمانی‌که ایسکمی لایه خارجی بطن (B)‏ 
(ضایعه تمام‌جداری یا اپی‌کاردی) را درگیر کند. بردار ST‏ متوجه بیرون می‌شود و اشتقاق‌های مربوط به آن بالا رفتن قطعه ST‏ 
را Gud‏ خواهند کرد. 


۷1 ۷2 ۷3 ۷4 V5 ۷۵ 


شکل ۲۶۸۰-۱۲ ایسکمی شدید دیواره قدامی (با یا بدون انفارکتوس) ممکن است در اشتقاق‌های جلوقلبی وارونگی‌های 


موج ] ایجاد کند. این الگو (گاهی به‌عنوان امولج 


چپ همراه است. 


عنوان « دارای موج LKQ‏ بدون موج «Q‏ طبقه‌بندی 
شدند. موارد مهم تغییرات حاد نوار قلب در بیماری‌های 
ایسکمیک قلب به‌صورت ترسیمی در شکل ۲۶۸-۱۴ 
خلاصه lsd‏ از gre‏ رفتن جریان‌های دپولاریزاسیون 
ged‏ به ie‏ افزاییش mee‏ موج 1 در اش تقاق‌ها 

1 و ۷2 به‌وجود آورده بی‌آن که در هیچی ک از اشتقاوة 1 
موج 0 تشخیصی دیده شود. انفارکتوس دهلیزی ممکن 
است با جابه‌جایی قطعه PR‏ به‌علت جریان حاصل از 
صدمه بافت دهلی زی تفییر شکل موج P‏ يا آریتمی‌های 
دهلیزی همراه ath‏ این تغیب رات نسوارقاب ممکن 
است هفته‌ها تا acta ale‏ از a pie tS lad‏ پایرجا By‏ ند 
9 شروع به برگشت نمایند. طبیعی شدن کامل نوار 
قلب بعد از انفارکتوس دارای موج Q‏ معمول نیست اما 
اگر افارکتوس کوچک باشد ممکنن است رخ دهد در 
مقابل بالاماندن قطعه ST‏ چندین هفته Ly‏ بیشتر بعد 
از انفارکتوس دارای موج Q‏ معمولا دلالت بر ناهنجاری 


اس نامیده می‌ش‌وند) که معمولا با تنگر! شدید درشریان کروذر قدامی نزولی 


شدید درحرکت دیواره بطنی (ناحیه بی حرکت" یا دای 
حرکت بد) داره گرچه A Logi)‏ معنای وجود آنوریسم 
بطنی واضح نمی‌باشد. تغییرات الکتروکاردیوگرافیک ناشی 
انجام ورزش تحریک و ایجاد شود (استرس نوار قلب" 
فصل۲۹۳). 

از نظر حساسیت و ویژگی نوار قلب محدودیت‌های مهمی 
در تشخیص بیماری‌های ایسکمیک قلب دارد. اگرچه یک 
نوبت نوار قلب طبیعیء ایسکمی یا حتی انفارکتوس حاد را رد 
نمی‌کند اما الکتروکاردیوگرم‌های طبیعی در جریانافارکتوس 
حاد اصلا شایع نیست. بنابراین» درد قفسه سینه طول کشیده 
بدون تغییرات مشسخص در نوار قلب باید ما را بههسمت بررسی 
Le pln Sab‏ غیرکرونری درد قفسه سینهرهنمایی کن 


1. Akinetic 
2- Dyskinetic 
3- Stress electro cardiography 


ce A ir ی با یا‎ ci 2 ae 
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A ECG sequence with anterior Q-wave infarction 
تس وین‎ 5 av 3 slay سس‎ Ve 
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شکل ۱۳- ۲۶۸. ترتیب دپولاریزاسیون و رپولاریزاسیون در اننارک‌توس‌ه ای حاد دارای موج Q‏ در دیسواره قدامی (A)‏ و تحتانی {B)‏ در 
انفارکت‌های قدامی, بالارفتن قطعه ٩]‏ در اشتقاق‌های ] و .]9۷ و اشتقاق‌های جلوقلبی ممکن أست همراه با پایین افتادن آیینه‌ای قطعه ST‏ 
دراشتقاق‌های ]1 و ]11و 2۷ باشد. برعکس انفارکت‌های حاد تصنانی (یا خل‌فی جانبی) ممکن است با پایین افتادن جبرانی قطعه ST‏ 
اشتفقاق‌های ۷1 تا ۷3 همراه باشند. 


شکل ۲۶۸-۱۴ تنوع الگوهای نوار قسب در ایسکمی حاد میس وکارد. نوار لب ممکن است طبیسعی یا به‌طضور غیراختسصاصی, 
غب طیینی باشتببهء انوم این aye tlie‏ کاسلا تطتعی دعس تشد 
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حال شکل‌گیری» اغلب در حضور بلوک شاخه اصلی چپ 
ضربان‌ساز الکتریکی بطنی و تحریک زودرس در ولف = 
پارکینسون -وایست (WPW)‏ پنهان می‌شوند. از ط رف دیگر» 
پزشکان ممکن است براساس وجود نشانه‌هایی چون بالارفتن 
یا پایین‌آمدن قطعه ST‏ وارونگی موج ۲ امواج T‏ بلند و مثبت 
یام واج ۵ بدون ارتباط با بیماری ایسکمیک قلب (انفارکتوس 
کاذب) دچار تشخیص بیش از حد" ایسکمی یا انفارکتوس شوند. 
به‌عنوان مشال, بالارفتن قطعه ST‏ مشابه با آنچه در ایسکمی 
وجود داره ممکن است در پریکاردیت حاد Ly‏ میوکاردیت یا 
به شکل واریانت طبیعی (الگوی رپولاریزاسیون زودرس؟) یا در 
حالات دیگر دیده شود (جدول ۲۶۸-۱). همچنین امواج T‏ 
مثبت و بلند همیشه موّید تغییرات ایسکمیک فوق حاد نیستنده 
بلکه ممکن است به‌عنوان واریان طبیعی» هیپرکالمی» صدمات 
عروق مفزی و اضافه‌بار حجمی بطن چپ ناشی از نارسایی 
دریچه میترال یا آئورت باشند. 


دول ۲۶۸-۱. تشخیص افتراقی بالا رفتن قطعه ST‏ 


ایسکمی انفارکتوس میوکارد / 
* ایسکمی تمام جداری غیرانفارکتی (آنژین بربنزمتال و احتمالا 
بترم تاکو -تسویو» که ممکن است دقیفا شبیه انفارکنوس حاد 
La‏ انفار کتوس als‏ میوکارد 

* پس از انفارکنوس میوکارد (نمای آنوربسم بطنی) 

dle پردیکاریت‎ 

واربان طبیعی (شامل ریولاربزاسیون زودرس) 

هیپرتروفی بطن چپ /بلوک شاخه اصلی چپ" 

سایر موارد (نادر) 

آمبولی حاد yy‏ " 

قطعه ST‏ در cla gla!‏ جلوقلبی راست) * 

داروهای ضدآری‌تمی کلاس 10 ۳ 

DC کاردبوورسیون‎ 


pee 

هیپوترمی (امواج [ آزبورن") 
آسیب غیر ابسکمیک میو کارد 
* میوکاردیت 

۰ تومور مهاجم به بطن چپ 
۰ تروما به بطن چب 


# اغلب در ۷1 ۰۷2 ۷3 لوکالیزه است. 


هواس مسر وج رو و ره ور ری هب وه ول 


i - Overdiagnose 
2 - Early repolarization 
3 - Osborn 


بالارفتن قطمه g ST‏ ام واج 1 بلند مثبت» ath,‏ شایعی در 
اشتقاق‌های 1 و ۷2 در جریان بلوک شاخه اصلی چپ 
[LBBB]‏ یا هیپرتروفی بطن چپ بدون وجود ایسکمی 
هستند. [نکته بسیار مهم آن است که در بلوک SLE‏ چپه 
هر گاه کمیلکس QRS‏ مثبت باشد در آن اشتقاق» موج T‏ 
معکوس غیرقرینه دیده می‌شود و پایین افتادن قطعه ST‏ 
محتمل است. برعکس در مواردی که کمپلکس QRS‏ منفی 
باشدء موج Cute T‏ است و ممکن است بالا رفتن قطعه ST‏ 
دیده شود. این تغییرات ناشی از ایسکمی نیستند و اختلالات 
ربلاریزاسیون نویه به اختلال در دپلاریزاسیون نامیده 
می‌شوند. در بلوک شاخه راست این تغییرات برخلاف جهت 
قسمت آخر کمپلکس QRS‏ هستند. در صورت بروز تغییرات 
ST‏ و موج T‏ هم جهت با کمپلکس QRS‏ ایسکمی مطرح 
می‌شود - مترجم]. تشخیص‌های افتراقی موج Q‏ عبارتند 
ely ily)‏ فیزیولوژیک یا وضعینی» هییرتروفی بطنی, سیب 
حاد یا مزمن غیرکرونری میوکارد» کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
و ناهنجاری‌های هدایتی بطن‌ها. دیگوکسین, هیپرتروفی 
بطنی» هیپوکالمی و تصدادی از عوامل دیگر» می‌توانند باعث 
پایین افتادن قطعه 8 شوند که ایسکمی ساب‌اندوکارد را تقلید 
می‌کند. در میان عوامل گوناگون, وارونگی موج 1 ممکن 
است در هیپرتروفی بطن‌هاء کاردیومیوپاتی‌ها میوکاردیت و 
صدمات عروق مغزی (به خصوص خون‌ریزی‌های داخل 
(sje‏ رخ دهد. 


عوامل متابولیک و دارویبی متعددی در نوار قلب تغییرات 
بهوجود می‌آورند و باعث بروز تغییرانی در رپولاریزاسیون 
(ST-T-U)‏ و گاهی طولانی شدن QRS‏ می‌شسوند. Elo al‏ 
خاصی از اختلالات الکترولیتی تهدیدکننده حیات به کمک 
نوار قلب تشخیص و پایش می‌شوند. هیبرکالمی تغییرانی 
را بهوجود می‌آورد (شکل ۲۶۸-۱۵) که معمولا با نازک 
و نوک تیز شدن (چادر زدن) امواج 7 آغاز می‌شود. بالا 
رفتن بیشتر پتاسیم خارج سلولی منجر dy‏ اختلالات هدایتی 
دهلیزی بطنی» کوچک شدن موج ۲و پین شدن فاصله 
5 می‌شود. هیپرکالمی شدید درنهایت باعث ایست 
قلبی همراه با مکانیسم سینوزوئیدال آهسته (لگوی امووج 
سینوسی) و متعاقب آن اسیستول می‌شود. هیپوکلمی 
(شکل ۲۶۸-۱۶) رپولاریزاسیون بطنی را طولانی می‌کند 
و اغلب باامواج U‏ همراه است. طولانی شدن فاصله QT‏ 


4- Tenting 
5 - Sine wave 


اااآآ او ای هه دی بآ ۸ A‏ و 


7 
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Hyperkalemia 
Mild-Moderate Moderale-Severe Very Severe 
ts f=) Lead | 
2 ۱ ۷1 : 
۱ P ۱ 
أ‎ ۱ 1 
۱ 
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پناسیم سرم؛ کمیلکس QRS‏ یهن می‌شود. دامنه امواج کم می‌شود و ممکن است ازیین بروندودرنهایت الگوی امواج سینوسی FPS‏ 


Hypokalemia Hypothermia Amiodarone 
i i | 
را‎ V3 } Ne] ۷4 
۱ ۳9۳ Wad LA 
Tricyclic overdose Subarachnoid hemorrhage 
Y2 | 


| hin ag , al ۱ ۱ ۹/3 


شکل ۲۶۸-۱۶ تعدادی از اختلالات متایولیک. داروها و دیگر عوامل ممکن است رپولاریزاسیون بطنی را طولانی کنند و از این طریق باعث 
طولانی شدن فاصله gQT‏ ظهور ام واج 7] شوند. طولانی شدن رپولاری زاسیون, به خصوص SI‏ ر به‌علت کم بود پتاسیم سرم؛ اختلالات ارثی کانال 
یا داروهاب‌اشد بیان‌گر dire}‏ مساعد برای تاکی‌کاردی بط نی از نوع تورسد -د -پوآن است (فصل ۲۷۷). هیپوترمی سیست میک با ایجاد یک 
کوهان محدب کاملا مشخص درنقطه Comal ol on‏ (موج آزب ورن مشخص‌شده با پیکان) که ناشی از تغییر درمشخصات پتانسیل عمل است. 
a,‏ طولانی شدن فاصله 0115) و 01) همراه با تاکی‌کاردی سینوسی در جریان مسمومیت با داروهای ضدافسردگی سه‌حلقه‌ای توجه کنید. 
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با داروهایی که مدت زمان پتانسیل عمل بطنی را افزایش 
می‌دهند دیده می‌ش ود دار وهای ضدار یتمی کلاس la‏ 9 
داروهای مرتبط با Fi‏ (مانند کینیدین» دیسوپیرامید. پروکائین 
eal‏ ضدافسردگی‌های سحلقه‌ای و فنوتیازینها) و 
در جریان خون‌ریزی‌ه ای Gite J Sb‏ به‌خصوص 
خون‌ری زی زیرعنکبوتیه" طولانی شدن چشم‌گیر QT‏ گاه 
ol om‏ با وارونگی و پهن شدن موج ۲ رخ دهد (لگوی 
موج T‏ در 0۷۸ (شسکل ۲۶۸۱۶) هییوترمی سیستمیک 
نیز ریولاریزاسیون را طولانی می‌کند که معمولا با بالا 
آمدن مشسخص و محدب نقطه J‏ (موج آزبورن ) همراه است. 
درحالی‌ک4 هی پرکلسمی آن‌را oe ol__i9S‏ 
(شکل ۲۶۸-۱۷). گلیکوزیدهای دیژیتال نیز فاصله QT‏ 
را کوتاه می‌کنن» که اغلب باملاقه‌ای شدن مجموعه 
ol om ST-T‏ است (اثر دیژیتال). [این اثر دیژیتال ممکن 
است حتی با مصرف دوز ناچیزی از دیگوکسین نیز روی 
دهد و به معنی مسمومیت Ly‏ دیگوکسین نیست -مترجم]. 

عوامل متعدد دیگری با تغییرات نوار قلب به‌خصوص 
me‏ در ریولاریزاسیون بطنی» همراه هستند. صاف شدن 
موج ail‏ وارونگی خفیف موج LT‏ پایین افتادن مختصر 
قطعه ST‏ (تغییرات غیراختصاصی (TST‏ ممکن است در 
جریان مواردی از قبیل اختلالات الکترولیت و اسید و بان 
روندهای عفونی» بیماری‌های دستگاه عصبی مرک زی» 
اختلالات غدد اننوکرین» بسیاری jl‏ داروها ایسکمی» 
هیپوکسی و در وآقع هر نوع ناهنجاری قلیبی ریوی» رخ 
دهند. درحالی که تغیی رات ناچیز قطعه ST‏ موج T‏ ممکن 
ست نشان‌دهنده ایسکمی باشند. تغییرات غیراختصاصی 
و گذرای رپولاریزاسیون ممکن آشتیته در اقراد سالم 
متعاقب صرف Le‏ و Ly Ly‏ تغییر وضعیت ارتواستاتیک 
هیپرونتیلاسیون یا ورزش بروز کنند. 


ولتاژ پایین QRS‏ به‌صورت قراردادی به شکل ارتفاع موج 


1 - Sabarachnoid 

2 - CVA T- wave patter 
3 - Osborn 

4 - Scooping 

5- Digital elfect 

6 -T wave Flattening 


5 کمتر یا مساوی ۵ میلی‌متر در ۶ اشتقاق اندامی و یا کمتر 
و مساوی ۱۰ میلی‌متر در اتقاق‌های جلوقلبی تعریف می‌شود. 
عوامل مختلفی مسئول چنین حالتی هستند. جدی‌ترین یافته‌ها 
در این On‏ آفوزیون پریکاردی (شسکل ۲۶۸-۱۸) یا افوزیون 
پلور بیماری‌های مزمن انسدادی oy‏ کاردیومیوپاتی‌های 
ارتشاحی و آنزارک هستند. 


ترنانس الکتریکی»تغیر در یک یا چند جزء از سیگنال 
نوار قلب در هر ضربان؛ نوعی واکنش غیرخطی؛ قلب 
9 عروق به اختلالات همودینامیک و الکتروفیزیولوژیک 
است. الترنانس الکتریکی کامل (P-QRS-T)‏ همراه 
با ناکی‌کاردی سینوسی, علامت به نسبت اختصاصی 
تجمع مایع در پرسکارد است که اغلب با تامپوناد قلبی 
همراه است (شکل ۲۶۸-۸). مکانیسم این پدیده 
حرکت مواج 9 دوره‌ای قلب در داخل مایع است؛ که 
دقیقابه تعداد نصف ضربان قلب» می‌باشد. آلترنانس 
رپولاریزاسیون ST-T)‏ یا ام واج (U‏ علامتی از ناپایداری 
aes‏ ی 
تاکی‌آریتمی‌های بطنی باشد. 


باتسد. در تفسیر نوار قلب بسیاری از اشتباهات» سهوی 
هستند. بنابراین» برخورد جامع ضروری است. موارد ۱۴ 
گانه زیر باید در هر نوار قلب به‌دقت آنالیز شوند: ۱) 
استاندارد کردن (کالیبراسیون) و بررسی تکنیکی (شامل 
محل اشتقاق و algal‏ مزاحم 4 ۲) ریتم ۲) تعداد ضربان 
«Is‏ ۴) فاصله /PR‏ هدایت دهلی زی (AV), thes‏ ۵) فاصله 
QRS‏ ) فاصله QT‏ و QT‏ اصلاح‌شده ۷) محور الکتریکی 
اشتقاق‌های جل_وقلبی (VV cpg tle‏ امواج Q‏ غیرطبیعی» 
آریتمی‌های خاص و اختلالات هدایتی در فصول ۲۷۴ و 
۶ بحث شده‌اند. 


7 - Electrical alternans 
® - nonlinear 
9 - Artifacts 
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Hypocaicemia 


شکل ۲۶۸-۱۷. طولانی شدن فاصله 
Q-T‏ (ب‌خش مربوط به قطعه (ST‏ مشخصه 


باعث کوتاه شدن قطعه ST‏ و ناصله QT‏ شود. 


~- t ear سم‎ i ۰ هو‎ o po 


تلللال الا ال 


5 4 te coo 
' 


4 هم 


شکل ۲۶۸-۱۸ تریاد کلاسیک آفیوژن پریکارد همراه با تامپوناد قلیی: )1( ناکی‌ک اردی سینوسی: (۲) ولنازپایین ۳(۰60138) آلنرنانس 
کی یرای کل رات وهی ۷۹۰۷۰ a‏ بهتریی کل دی دهم ود dlags plas Su‏ بای as Sass eal‏ بسیار اختصاصی 


است اما حساسیت محدودی دارد. 


سیستم‌های رایانه‌ای به‌طور گسترده‌ای جهت بازیابی سریع 
هزاران نوار قلب استفاده می‌شوند. تفسیرهای رایانه‌ای نوار 
قلب هنوز محدودیت‌هایی دارد. در آریتمی‌ها و اختلالات 
پیت پیچیده‌تره تفسیر ناقص وبادقت کم محتمل‌تر است. 
opal sti‏ تفسیر رایانه‌ای fold)‏ اندازه‌گی ری فواصل اصلی 
نوار قلب) نباید بدون بررسی دقیق توسط پزشک» مورد 
قبول واقع شود. 


1- Computerized electrocardiography 
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اختصارات استفاده شده در این فصل عبارتند sf‏ 


"[-فیبریلاسیون دهلیزی 

> کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
7 - بلوک شاخه چپ 

“LV‏ هیپرتروفی بطن چپ 


1-آنفارکتوس میوکارد 


اطلس SSN‏ وکاردیوگرافی 7 - بلوک شاخه راست 


۷-بطن راست 
(نو او لب ( -RVH‏ هییرتروفی بطن راست 
a‏ 5 


ony SR‏ سینوسی 
الکتروکاردیو گرام‌های این اطلس مباحث توضیح داده شده 
در فصل ۲۶۸ را نان می‌دهد. توضیحات ارائه‌شده صرفا dy‏ 
یافته‌هایی اشاره دارند که آرزش آموزشی دارد. 


تمامی اشکال این فصل از yl‏ س زیر Sloe‏ شده‌اند: 
ECG Wave-Maven, Copyright 2003, Beth Israel‏ 
Deaconess Medical Center,‏ 
http://ecg.bidme.havard.edu.‏ 
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شکل ۲۶۹۵-۱. ایسکمی دیواره قدامی (معکوس شدن عمیق موج 9T‏ پایین افتادن قطعه ST‏ در اشتقاق‌های آ و V6 gaVL‏ -۷3) در بیمار دارای 
هبپرتروفی بطن چپ (1۷11)(ولتاژ در اشتقاق‌های ۷5 -۷2 افزایش یافته) 


< 


= ag} ah aa Na jet OP eed ears 
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شکل ۲۶۹۰-۲. ایسکمی حاد دیواره قدامی -لترال با بالا رفتن قطعه ST‏ در اشتقاق‌های ۰۷4-6 احتمالا انفارکتوس میوکارد تحتانی قبلی 
(Inferior MI)‏ و امواج 0 در اشتقاق‌های oI‏ ]1و AVF‏ 


i aVR vi V4 
fi 2۷ Ve V5 
itt ove VA Ve 


شکل ۲۶۹۰-۲.ایسکمی حاد لترال Yb b‏ رفتن قطعه ST‏ در اشتقاق‌های 1 و LVL‏ تغییرات آیینه‌ای احتمالی پایین افتادن قطعه 57 در 
اشتقاق‌های تحتانی oak (aVE 9 11۰ In)‏ افتادن قطعه ST‏ به‌دنبال ایسکمی در اشتقاق‌های V3‏ 9 ۷4 تاهنجاری دهلیز > 
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i aVR : ۷1 v4 
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شکل ۲۶۹۶-۴. SE‏ کار دی سینوسی. Wh‏ رفتن قابل توجه ایسکمیک قطعه ST‏ در اشتقاق‌های اندام تحتانی (111 Me‏ و (AVE‏ و لترال (۷6) بیان‌گر 
انفارکتوس حاد میوکارد تحتانی -لترال (Infrolateral MI)‏ است و پایین افتادن قطعه 51 با امواج T‏ بلند در ۷4 -۷1 با انفارکتوس حاد خلفی هم‌خوانی 
دارد. 


! aVR vi v4 
11 
۱ 

It aVL va VA. 
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۳ ave va V6 


شکل ۶۹۶-۵ ۲. انفار کتوس حاد وسیع 940 2515 قدامی (Acute extensive anterior MI)‏ با بالا رفتن واضح قطعه 81 در [ و gaVL‏ ۷6- 
9V1‏ امواج LQ‏ دامنه کوتاه در ۷3-۷6 پایین انتادن آیینه‌ای قابل توجه قطعات 91 در ]و AVF‏ 


= 


Ay 


tol‏ الکترو کاردیو گرافی (نوار قلب) 
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شکل ۲۶۹۰-۶. انفار کتوس حاد میو کارد دیواره قدامی (Acute anterior wall MI)‏ با بالا رفتن قطعه 51 و goal‏ 0 در ۷۲1-۷4 و aVL‏ 
و تغییرات آیینه‌ای به شکل پایین افتادن قطعات 51 در اشتقاق‌های تحتانی 


j 
1 
3 


i avr ۷1 VA 
fi avi. ig ۷5 
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شکل ۲۶۹۶-۰۷ ریتم سینوسی با کمپلکس‌های زودرس دهلیزی. بلوک شاخه راست (RBBB)‏ امواج Q‏ پاتولوژیک و بالا رنتن قطعه ST‏ 
به‌دنبال انفارکتوس حاد میوکارد قدامی, سپتال (Acute anterior/septal MI)‏ در ۷3 -1 ۰۷ 
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شکل ۸-:۲۶۹. انفار کتوس حاد gue‏ کارد قدامی سپتال (Acute anteroseptal MI)‏ (امواج ۵ و YL‏ رفتن قطعه 91 در (V1I-V4‏ با بلوک 
شاخه راست (RBBB)‏ (به آمواج R‏ انتهاپی در ۷1 توجه کنید). 


اطلس الکتروکاردیوگرافی (نوار قلب) 


i ava wi Wa 
i 2۷1 Va V5 
Ht VF ۷3 ۷6 


شکل ۶۹-۹ ۲.انفار کتوس میو کارد (MI)‏ وسیع قبلی که دیواره‌های تحتانی- خلفی و لترال رادر گیر کرده است (امواج ۵ در اشتقاق‌های 
11 و 2۷۲ امواج R‏ بلند در ۷1 و ۷2 و امواج 0 در ۷5 و {V6‏ موج 1 غیرطبیمی در اشتقاق‌های ۷5 :۲2۷۲و V6‏ 
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شسکل ۱۰-:۲۶۹.ریتم سینوسی با طولانی شدن PR‏ (بلوک درجه یک دهلیزی (AV «ths‏ ناهنجاری دهلیز چپ. هیپر تروفی 
بطن چپ (LVH)‏ و بلوک شاخه راست (RBBB)‏ امواج Q‏ یاتولوژیک در ۷1-۷5 و :]۵۷ با بالا رفتن قطعه ST‏ (یک یافته مزمن در این (sla‏ 
یافته‌ها با انفارکتوس میوکارد قدامی سیتال قبلی (Prior anteroseptal MI)‏ و 2931 یسم بطن چپ هم‌خوانی دارند. 


[ 
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avR Vi , Va 
ii avi. Ve V5 
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شکل ۲۶۹-۰۱۱. انفا رکتوس میوکارد تحتانی al>-‏ قبلی (Prior inferior-posterior MI)‏ امواج Q‏ پهن (۰,۰۴ ثانیه) در اشتقاق‌های 
تحتانی HN)‏ 11۰و (aVF‏ امواج یهن در 1(موج معادل). غیاب انحراف محور به راست و حضور ام واج "۲ رو به بالا [مثبت] در ۷1-۷2 به ضرر 
هیپرتروفی بطن راست (RVH)‏ هستند 
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شکل ۲۶۹۵-۰۱۲ ریتم سینوسی با بلوک شاخه راست (RBBB)‏ (موج 15 انتهایسی پهن در (VI‏ و بلوک فاسیکول قدامی چپ 
(همی‌بلوک) و اسواج 0 پاتولوژیک قدامی در ۰71-73 بیمارمبتلا به بیماری شدید در چند شریان کرونری بود. اکوکاردیوگرانی دیس‌کینزی 
سپتال و آکینزی آپکس را نشان داد. 


تین IFO"‏ تاره بو حراهی LS? IP)‏ 


t Sai HHT 2۷۳ vi : v4 
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1 avi Va YS 
i = i 


شکل ۲۶۹۰-۱۳ پریکاردیت حاد بابالا رفتن منتشر قطعه 1 در 11.1 و ]و 9۷۲ و ۷3-۷6 بدون معکوس شدن موج 1 
همچنین به بالا رنتن قطعه 16 در 2۷1و پایین افتادن قطعه PR‏ در اشتقاق‌های تحتانی fl Ue‏ دقت کنید. 
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VR در‎ PR رفتن‎ YL) PR به‌همراه انحراف‎ (I I 21 aVF و‎ V2-V6)ST ریتم سینوس؛ بالا رفتن منتشر قطعه‎ ۲۶۹-۴ pre 
تشخیص: پریکاردیت حاد با انفار کتوس‎ aVF و‎ 7 AT در‎ T پایین افتادن آن در 74-۷6)؛ با ولتاژ کم بینابینی. موج 0و معکوس شدن‎ 
ب.‎ (Inferior Q-wave MI) میوکارد تحتانی دارای موج‎ 


۱ 
4 
31 
1 


i aVR ۷ va 
4 ۰ avi. 13 ۷2 vs 
۰ 1 ۱ 
: | 
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114 2۷۴ ۷3 ۳۹ 


شکل ۲۶۹۰-۱۵. ریتم سینوسی ناهنجاری واضح دهلیز چپ dD)‏ 11 و ۷1 را ببینید» انصراف محور dy‏ راست و هیپرتروفی بطن 
راست (RVH)‏ (موج Huth R‏ و به‌نسبت باریک در ۷1) در بیمار مبتلابه تنگی میترال 


Ml 202001 (3, ۷۲۱‏ گروه تبادل جزوات پزشکی 


i ave ۷ vg 
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شکل ۲۶۹۵-۱۶, ریتم سینوسی ناهنجاری دهلیز چپ. و هیپر تروفی بطن چپ (LV)‏ با کرایتریای ولتاژی و انحصراف محور 
به‌سمت راست به شکل لب مرزی در بیمار مبتلا به تنگی میترال (ناهنجاری دهلیز چپ و انحراف محور به راست) و نارسایی 
مینرال (هیپر تروفی بطن چپ) به شکل مختلط و هم‌زمان. مکوس شدن واضح موج ۲ در اشتقاق‌های جلوقلبی و طولانی شدن 07 نیز 
دیده می‌شود. 


۱ 3۳5 Vi v4 
it ۷ yo ys 


int aE ys i | ۷6 


شکل ۲۶۹۰۰۱۷ فیبرپلاسیون دهلیزی خشن ih R «(Coarse AF)‏ در ۷2 با محور عمودی RIQRS‏ مثبت در (AVF‏ که بیان گر 
هیپر تروفی بطن راست (1۷۲۲) است. بلند در ۷4 ممکن است ناشی از وجود هم‌زمان هیپرتروفی بطن چپ (CVA)‏ باشد. slay‏ تنگی شدید 
میترال با نارسایی متوسط میترال داشت. 


Saas Pte 


اطلس الکترو کاردیوگرافی (نوار قلب) 
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شکل ۲۶۹-۸ fr‏ مينوسيي: Sob‏ درجه یک دهلیزی بطنی AV) (PR)‏ طولانی)؛ هیپرتروفی بطن چپ )۳ LVH)‏ بلند 
در (aVL‏ بلوک شاخه راست (RBBB)‏ (موج R‏ پهن چند فازی در 1) و بلوک فاسیکول قدامی چپ در بیمار مبتلا به 
کاردیومیوپاتی هیپر تروفیک (HCM)‏ اواج Q‏ عمیق در آو AVL‏ هیپرترونی سپتوم هم‌خوانی دارند. 


شکل .۲۶٩۹۶-۹‏ هیپرتروفی obs‏ چپ (LVH)‏ معکوس شدن عمیق موج T‏ در اشتقاق‌های اندامی و جلوقليی. معکوس شین قابل 
توجه امواج ۲ دراشنقاق‌های جلوقلبی میانی بیان‌گر کاردیومیوپاتی هیپرترونیک (36/1۷1؟) درگیرکننده آپکس است (سندرم یاماگوچی") 


[ - Yamaguchi’s syndrome 
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شکل ۰ ۷۲۶۹-۰۲. تاکی کاردی سینوسی با الگوی 3 (معکوس شدن موج ۲ در Sob (IT‏ شاخه (RBBB) cowl,‏ ناکامل, 
معکوس شدن موج 1 در اشتقاق‌های جلوقلبی راست با افزایش بار حاد بطن راست در بیمار مبتلا به آمبولی ربه مطابقت دارد. 


i 2۷8 vi ۷4 
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شکل ۰۲۶۹-۲۱ تاکی‌کاردی سینوسی انجراف محور به راست. هیپر تروفی بطن راست (RVH)‏ و SLR‏ در ۷1 و ٩‏ عمیق در 
6 و امواج ۲ معک وس در IT‏ و 111 و 2۷۲ و ۷1-۷5 در Wigs Loy‏ به نقص سپتوم دهلیز و هیپر تانسیون شدید پولموثر. 


VS PFI FF و و‎ | ate ¢ eee 
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شکل pos ¥F4e-VY‏ افزایش بار دهلیز | بطن راست در بیمار مبتلا به بیماری مزمن انسدادی ریه:(۱) امواج "نوک تیزدر TT‏ 
باالگوی S1-S2-S3‏ 


۷۹ Vi. Va 
1 avi ¥2 Ve ۱ 
۱ 
¥ 

ih ave V3 3 


شکل ۰۲۶۹۵-۰۲۳ ۱) ولتاژ tepals‏ ۲) بلوک شاخه راست (RBBB)‏ ناکامل csr!)‏ در ۷1-۷3): (۳) امواج P‏ نوک تیز بینابینی در 
اشتقاق LIT‏ محور عمودی موج P‏ (احتمالا افزایش بار دهلیز راست)؛ (F‏ پیشرفت آهسته موج R‏ در ۷1-۷3 ۵) امواج 5 بارز در 
6 و ۶) ضربان‌های زودرس دهليزی. این ترکیب به‌صورت تبپیک در بیماری شدید مزمن انسدادی ریه دیده می‌شود. 
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شکل ۲۶۹۵-۵. قطعات ST‏ کوتاه ody‏ به‌طوری که تصور می‌شود که T a‏ در بعضی از اشتقاق‌ها درست پس از QRS‏ آغاز شده 
توچه‌کنید. 


ad 


ire ww we‏ تیب تب 


۱( 202001 ] 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 
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Joa‏ ۲۶۹۰-۲۶. ریتم pepo‏ هیپر تروفی بطن چپ (LVH)‏ ناهنجاری دهلیز چپ. اسواج 1 نوک 55 و بلند در اشتقاق‌های 
جلوقلبی با پایین افتادن قطعه 8 در قسمت تحنانی Md.‏ (11 »111 2۷۳۰ و ۷6)؛ بلوک فاسیکول قدامی چپ و QT‏ طولانی بینابینی در یک بیمار 


۱ ave ۷1 لا‎ 2 
۱ 
1 
1 2۷ WP _ MB 
i | i 
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شکل ۲۶۹-۲۷. نوار قلب طبیعی در یک ae,‏ ۱ \ ساله. معکوس شدن موج در ۷2-1 محور عمودی -°)QRS‏ 4+( و ناحیه بینابینی 
جلوقلبی زودرس ۱ بین V2‏ و V3‏ یافته‌های طبیعی در کودکان هستند. 


1- Early precordial transition zone 
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شکل V7 %0-VA‏ ناهنجاری دهلیز چپ و هیپرتروفی بطن چپ (LVE)‏ در بیمار مبتلا به هیپر تانسیون طولانی‌مدت 


۱ = 2۷0 we Ma i 
1 ۱ ۱ ۱ ۵۷ v2 ۷5 
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iit 2 va | ۱ بای(‎ 


شکل ۲۶۹۰-۲۹. واریان طبیعی, بالا رفتن قطعه ST‏ در یک مرد ۲۱ ساله سالم LE)‏ به‌عنوان دپولاریزاسیون زودرس 
خوش‌خیم شناخته می‌شود). YL‏ رفتن قطعه ST‏ تقعرروبه بالایی دارد و در ۷3 و۷4 بیشترین وضوح را دارد و در اشتقاق‌های اندامی کمتراز 
۱ میلی‌متراست. ولتازهای QRS‏ اشتقاق‌های جلوقلبی کاملا قابل توجه است اما در یک بزرگسال جوان در محدود طبیعی می‌باشند. هیچ‌گونه 
شواهدی به نفع ناهنجاری دهلیز چپ یا پایین افتادن قطعه 81/معکوس شدن موج T‏ برای مطرح شدن هیپرتروفی بطن چپ (LV)‏ وجود ندارد. 


Gan‏ «تحترو هاره‌یو حزاسی )15 مب 
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شکل ۲۶۹۵-۳۰ ریتم سینوسی با بوک درجه یک دهلیزی بطنی (AV)‏ (فاصله =PR‏ ۰/۲۴ ثانیه) و بلوک شاخه چپ (LBBB)‏ 
us‏ کامل 
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شکل ۲۶۹۰-۲۱ د کسترو کاردی باء ۱) P ely‏ معکوس در آ و aVL‏ ۲) کمپلکس QRS‏ و موج متفی در (Vd‏ کاهش 
پیش رون ده ولتاژ با عبور از پریکارد. 
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شکل ۲۶۹۵-۳۲. تاکی کاردی سینوسی؛ تأخیر هدایت داخل بطنی (IVCD)‏ با محور QRS‏ بهسمت راست. فاصله 07 با افزایش 
تصداد ضربان قلب, طولانی می‌شود. تریادتاکی‌کاردی سینوسی شامل کمپلکس ORS‏ پهن, QT‏ طولانی, متناسب با وضعیت بالینی که بیان‌گر 
استفاده بیش از حد از ضدانسردگی‌های سه‌حلقه‌ای است. موج 5انتهایی (S)‏ در آوموج *انتهایی (1) در 2۷1 نیزبخشی از این نوع pel‏ 
هدایت داخل بطنی IVCD)‏ هستند. 


2۷ ¥ i Mie 


tht ave 1 Va Ve 


شکل ۶۹۰-۰۳۳ ۲. برادی کاردی سینوسی بینابینی O49)‏ ضربان در دقیقه)؛ فاصله PR‏ طولانی (۲۵۰ میلی‌انیه) و بلوک شاخه 
راست (RBBB)‏ همراه انحراف محور به‌سمت راست (۸1*), وجود دارند که مورد آخر با Soh‏ فاسیکول خلفی چپ (LPEB)‏ 
آرتباط دارد. LPFB‏ تشخیصی است که با رد ساير تشخیص‌ها چون معکوس شدن اشتقاق‌ها: واریانت طبیعی, سندرم‌های افزایش حجم بطن 
راست (RV)‏ انفارکتوس میوکارد لترال (Lateral MI)‏ در افراد دارای انحراف محور به راست (RAD)‏ مطرح می‌شود. این ننوار قلب همچنین امواج 
Q‏ غیرتشخیصی نیز در اشتقاق‌های تحتانی دارد. در حضور بلوک شاخه راست (RBBB)‏ بلوک فاسیکول خلفی چپ ( CLPFB‏ بیان‌گر بلوک دو 
فاسیکولی است. 


[ - Intraventricular conduction delay 


GY ST‏ حاره یو حرامی )9192 میب 
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فصل ۲۷۰۰ 


تصویربرداری غیرتهاجمی 
قلب:اکو کاردیو گرافی؛ 
کاردیولوژی هسته‌ای و 
تصویربرداری با رژونانس 
مخناطیسیرنوموگرافی 
کامپیوتری 


توانایی تصویرب رداری از قلب و عروق به روش 
غیرتهاجمی» بعد از اختراع نوارقلسبه یکسی از بزرگ‌ترین 
پیشرفت‌ها در طب قلبی عروقی بوده است. در تشخیص 
و تدابیر درمانی اغلب موارد دستگاه قلبی عروقی 
تصویربرداری از قلسب» تکمیلکنن ده گرفتن SETS‏ 
آزمایش خون و آزمسون ورزش است. تصویربرداری 
پیشرفته قلبی شامل اکوکاردیوگرافی (لولتراسوند" قلبی 
سنتیگرافی هسته‌ای شامل توموگرافی انتشار پوزیترون" 
(PET)‏ تصویرب رداری رزونان س مغناطیسی" (MRI)‏ و 
توموگرافتی کمپیوتتری Dis al (CT)‏ تست‌ها ۸۰۲ 
اغلب همراه با آزم ون ورزش استفاده ig id co‏ بسته 
به نیازهای خاص تشخیصی, می‌توانند به‌طور مستقل 
یا در همراهی با روش‌های دیگر استفاده شوند. در Oral‏ 
Jia‏ مفاهیم پایه هر یک از روش‌های مورد نظر و 
مورد استفاده و مزایای نسبی هر روش را در شایع‌ترین 
بیماری‌ه ای قلبی عروقی مرور می‌کنیم. 


1 - Ultrasound 

2 - Positron emission tomography 
3 - Magnetic resonance imaging 
4 - Computed tomography 


اکو کاردیوگرافی؟ 

اکوکاردیوگرافی از اواج صوتسی با فرکان س بالا 
[وتراسوند) برای تفوذ به بدن, انصکاس از ساختمان‌های 
مربوط 9 تشکیل Rye‏ استفاده هی JS‏ اصول al‏ 
فیزیکی اکوکاردیوگرافی مانند سایر ان واع تصویرب رداری 
شده‌اند. ماشسین‌های اولیه اکو کاردیوگرافی, اکو کاردیوگرام 
M-mode‏ ,| نان می‌دادند که در gil‏ یک دسته منفرد 
حرکت نشان داده می‌شسد (شکل ۲۷۰-۱ قسمت 
>( دستگاه‌های پیشر aca‏ اکو کار yo‏ گر jl etl‏ مبدل‌های 
منظم‌شده مرحله‌ای " استفاده می‌کنند که تا ۵۱۲ جزء 
دارد 9 اولتراسوند ly‏ به‌ترئی سب ساطع هتکن ان اولتراس‌وند 
منعکس شدهه» سپس با اجزای حس‌گس خس می‌شود. 
یک «تبدیل‌کننده اسکن» از اطلاعات مربوط به 
زمان‌بندی و حجم اولتراسوند برگشتی استفاده می‌کند تا 
تصویر را تشکیل دهد (شکل ا ۷۰6 ۲: Cupid‏ سمت 
راست). این وقایع به‌ترتیب به‌صورت «هم‌زمان"» 
روی می‌دهند تاتصاویر متحرک باتعداد تصویر بیش 
از ۳۰ تصویر در انیه را تشکیل دهند ولی ممکن است 
تصاویر از ۱۰۰ تصویر در انیه هم بیشتر باشند. میزان 
خاکستری‌شدن تصاویر نشان‌دهنده شدت اولتراس‌وند 
برگشستی 2 مایعات 9 خون سیاه odd‏ می‌شوند 9 
ساختمان‌های بسیار منعک سکنن ده مثل کلسیفیکاسیون 
در دریچه‌های is‏ ۳۳ پریکاره سفید oti.‏ می‌شوند. 
بافت‌هایی مثل میوکارد pow‏ خاکستری دیده می‌شوند 
و بافت‌هایی مشل cate‏ به شکل تصویر خال‌دار 
منحصر به فردی دیده می‌شوند. آگرچه اکوکاردیوگرافی 
M-mode‏ تا حد زیادی جای خود را به اکوکاردیوگرافی 
دوبعدی داده است. هنوز از این روش استفاده می‌شود زیر 
قدرت تفکیک زمانی بالایی دارد و برای اندازه‌گیری‌های 
خطی دقت آن بالاست. 
موج است. هرچه طول موج کوچک‌نر باشد و هرچه 


5 - Echocardiography 

6 - Phased array transducers 
7 - Real time 

8 - Spatial resolution 
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Image Generation in M-Mode and 2D Echocardiography 
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شکل ۲۷۰6-۱. اساس تولید تصویر در 951 کاردیو گرا آفی دوبعدی Sy (2D)‏ مبدل منظم‌شده مرحله‌ای که قابلیت چرخاندن الکثرونیکی 
دار از اجزای پیزوالکتریک اولتراسسوند می‌تاباند واکوهای برگشتی توسط یک تبدیل‌کننده اسکن, برای ساخت تصوير دویعدی (2D)‏ مورد اسستفاده 
قرار می‌گیر: ند (سمت راست). دستگاه‌های اکوکاردیوگرافی اولیه از پک دسته منفرد اولنراسوند برای ساخت اکوکاردیوگرافی M-Moden‏ استفاده 
می‌کردند (متن را ببینید). ولی دستگاه‌های مدرن اکوکار دیوگرام M- mode‏ را به روش دیژیتال از اطلاعات دوبعدی (2D)‏ می‌سازند. LV‏ بطن چپ. 


فرکاتیسن دنه وت اشوند پزهستر SES iB cigs Bil‏ 
فضایی و تونایی تششخیص ساختمان‌های ریز بیشتر است. 
افزایش فرکانس اولتراسوند قدرت تفکیک را بالا می‌برد 
ولی نفوذ کاهش می‌یابد. در تصویرب رداری از کودکان یا 
آکوکاردیوگرافی از راه مری می‌توان از فرکانس‌های بالاتر 
استفاده کرد زیرا در این حالات می‌توان مبدل را به 
ساختمان‌های مورد بررسی بسیار نزدیک‌تر کرد و این 
موضوع استفاده از اکوکاردیوگرافی از Aly‏ مری برای Cod‏ 
تصاویر با کیفیت بالاتر را توجیه می‌کند. 

میدل‌های اولتراسوند سه‌بعدی از یک مبدل با زمینه‌ای 
شید ویقر lan)‏ ط کت ae rele Miss‏ کل | 
دریافت می‌کنند. استفاده از اکوکاردیوگرافی سهبعدی در 
ارزیاببی بیماری مادرزادی قلب و دریچه‌ها در حال افزایش 
است» هرچند در حال حاضر کیفیت تصاویر از اولتراسوند 
تعاس یفن ات رسک (VOY‏ 

علاوه بر تشکیل تصاویر دوبعدی که در مورد ساختمان و 
عملکرد قلبی اطلاعاتی فراهم می‌کند با استفاده از اصل pb‏ 
برای تعیین سرعت جریان خون,» می‌توان از اکوکاردیوگرافی 


1 - Waffle - like matrix array 


برای بررسی جریان خون در قلب و عروق خونی استفاده 
کرد. وقتی اولتراسوند تابانده‌شده از مبدل از گلبول‌های 
قرمز که به‌سمت مبدل حرکت می‌کنند بازتاب می‌شوده 
اولتراسوند بازتاب‌شده» مختصری از اولتراسوند ساطع‌شده 
فرکانس بیشتری خواهد داست؛ وقتی جریان خون از مبدل 
دور می‌شسود» برعکس این حالت اتفاق می‌افتد. تفاوت 
فرکانس, تغییر داپلر" نام دارد و ب‌طور مستقیم با سرعت 
جربان گلبول‌های قرمز مرتبط است. سرعت جریان خون 
بین دو حفره به‌طور مستقیم با اختلاف فشار" بین دو حفره 
مرتبط است. یک شکل تعدیل‌شده معادله برنولی؟ ۷2 4 ۳ 
است که در آن ۴ اختلاف فشار و ۷ سرعت جریان خون 
برحسب متر بر انیه است. از این معادله در اغلب شرایط 
بالینی می‌توان برلی محاسبه اختلاف فشار استفاده کرد. از 
این اصل می‌توان برای تعیین اختلاف فشار بین حفرات و 
دریچه‌ها استفاده کرد به‌طوری که به مرکز ارزیابی کمی در 
بیماری‌های دریچه‌ای تبدیل شده است. 


2 - Doppler shift 
3 - Pressure gradient 
4 - Bernoulli equation 
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شکل ۲- VO‏ مبدل سه‌بعدی (3D)‏ و تصویر سه‌بعدی 
3D)‏ 
در بررسی‌های اکوکاردیوگرافیک استاندارد از ۴ نوع داپلر 
لواتراسوند اس حفاده منود داپل راطیشیی! که امل Lo‏ 
موج ضربانی" و دایلر با موج پیوسته" و داپلر رنگی" است. هر 
دو نوع داپلر طیفی موجی را نان می‌دهند که نشاأن‌دهنده 
سرعت جربان خون برحسب زمان بر روی محور افقی و 
سرعت بر روی محور عمودی است. داپلر موج ضربانی برای 
ارزیابی جریان‌های به‌نسبت اهسته استفاده می‌شود و قادر 
است که سرعت جریان خون را در یک محل خاص از قلب 
تعیین کند. اپ با موج پیوسته رای cei‏ جرین‌های با 
سرعت YL,‏ استفاده می‌شود ولی تنها قادر است بیشترین 
سرعت را در یک جهت نشان دهد و نمی‌تواند سرعت را در 
یک ناحیه مشسخصی از قلب تعیین کند. هر دوی این روش‌ها 
تتها می‌تونند زمانی سرعت ر با دقت تعیین کنند که جهت 
حرکت جریان خونء هم‌جهت با خط اسکن اولتراسوند باشد 
و جریان‌هایی که با جهت اولتراسوند زاویه می‌سازند کمتر 
تخمین زده می‌شوند. دابلر جریان رنگی نوعی از داپلر موج 
ضربانی است که در آن سرعت جریان خون بر حسب یک 
درجه ب‌صورت رنگه کدگذاری می‌شود و به‌طور هم‌زمان 
روی یک تصویر دوبعدی سیاه و سفید قرار می‌گیرد که به 
آن ظاهر همزمان جریان خون در قلب را می‌دهد. همچنین 
از اصل داپلر می‌توان برای ارزیایی سرعت حرکت میوکارد 
استفاده کرد که روش حساسی برای ارزیابی عملکرد میوکارد 
است (شکل ۳- (TV ee‏ یک بررسی استاندارد کامل 
اکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه‌سینه" شامل نماهای دوبعدی 
i - Spectral Doppier‏ 
Pulsed wave Doppler‏ -2 
Contmucus wave Doppler‏ - 3 
Color flow Doppler‏ « 4 


$ - Transthoracic echocardiography 


متعدد با زوایای تصویری مختلف از محل‌های مختلف اسکن» 
همرله بارزیابی دپ طبیعی و sb‏ جریانرنگی است. 

کوکادیوگرافی از ره مری"نوعی از اکوکردیوگرافی است 
که در آن مبدل در نوک یک اندوسکوپی قرار گرفته که 
می‌تواند در مری قرار داده شود. این آقدام اجازه می‌دهد 
که تصاویر نزدیک‌تر, با موانع کمتر و بدون LS‏ به نفود 
از قفسه‌سینة عضله و دنده‌ها فراهت نود نان جاییک 4 
نفوذ کمتری موردنیاز است. می‌توان از مبدلی با فرکانس 
بالا استفاده کرد و به‌خصوص در مورد ساختمان‌هایی که 
خلفی‌تر هستند و کیفیت تصویر و قدرت تفکیک فضایی» 
اغلب بالاتر از تصاویر استاندارد از طریق قفسه‌سینه است. در 
ارزیابی ضایعات کوچک در قلب مثل وژتاسیون‌های دریچه‌ای 
به‌خصوص در حضور دربچه مصنوعی و لخته داخل قلبی 
(شامل ارزیابی زائده دهلیز چپ" که در تصویربرداری استاندارد 
از قفسه‌سینه دیدن آن‌ها سخت است) و ارزیابی اختلالات 
مادرزادی اکوکاردیوگرافی از aly‏ مری به آزمون انتخابی تبدیل 
شده است. اکوکاردیوگرافی از aly‏ مری هم نیازمند بی حسی 
موضعی و هم سیستمیک است که اغلب به‌صورت آرام‌بخشی 
با حفظ هوشیاری است و خطرهایی مانند احتمال سیب زدن 
به مری (شامل احتمال نادر پارگی آسپیراسیون و عوارض 
مربوط به بی‌حسی و بی‌هوشی )| دارد. برای اکوکاردیوگرافی 
از so al,‏ اغلب لازم است بیماران اجازه بدهند و در Ce‏ 
اقدام و پس از آن پایش شوند. اکوکاردیوگرافی از راه مری 
در بیمارانی که لوله تراشه دارند قابل انجام است و به‌طور 
معمول جهت پایش در حین عمل جراحی قلبی استفاده 
می‌شود. 

استرس اکوکاردیوگرافی" به‌طور معمول برای teil‏ 
عملکرد قلب در زمان ورزش استفاده می‌شسود و می‌توان از آن 
برای تشسخیص ایسکمی میوکارد یا ارزیابی عملکرد دریچه‌ای 
در شرایط ورزئسی انستفاده کرد. gg ody‏ معمول استرس 
آکوکاردیوگرافی با نوار نقاله" L‏ دوچرخه انجام می‌شود ولی 
همچنین می‌توان آن را با استرس دارویی انجام داد که بیشتر 
انفوزیون وریدی دوبوتامین " است (قسمت تصویرب رداری 
استرسی را در مطالب بعدی ببینید). 

8 یخی که دستکمهای کرک A St‏ تسوا برد 
پرحجم و گران‌قیمت هستند. در دهه گذشته دستگاه‌های 
وت اوه کوک مس زکاشته Per ten‏ آمروزه ایکا 

6 - Transesophageal echocardiography 
7 - Left atrial appendage 

% - Stress echocardiograph 

9 - Treadmill 

10 - Dobutamine 
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شکل ۰-۳ ۲۷۰6. سه نوع اولتراسوند داپلر. ۸ و B‏ موج‌های داپلر ضربانی و پیوسته با زمان بر روی محور افقی و سرعت جریان خون بر روی 
محور عمودی C‏ داپلر جریان رنگی که در آن سرعن‌ها برحسپ درچه‌ای که در سمت راست تصویر قرار دارد کدگذاری می‌شوند و بر روی pes‏ 
سیاه و سفید دوبعدی قرار می‌گیرند. 


تصویربرداری با کیفیت را با وسایل کوچکی که در ویزیت‌ها 
قابل حمل است. فراهم می‌کند (شکل ۰۰-۴ (VV‏ این 
دستگاه‌های به‌نسبت ارزان در حال حاضر قابلیت‌های کامل 
را ندارند ولی در صورت استفاده توسط افراد مجرب ابزار 
غربال‌گری بسیار خوبی محسوب می‌شوند. با توجه به 
ابن که این دستگاه‌ها کوچک‌تر و ارزان‌تر هستند استفاده از 
آن‌ه اهتنا توسط متخصصین قلبء که توسط پزشکان 
اورژانس» متخصصین مراقبت ویژه متخصصین بی‌هوشی و 
متخصصین داخلی در flo‏ افزایش است. 


تصویربرداری‌رادیونوکلنید ۲ 

روش‌های تصویرب رداری رادیونو کلئید معمولا برای ارزیابی 
بیم اران شناخته‌شده Ly‏ مشکوک به بیماری شریان 
کرونر (CAD)‏ استفاده می‌شود که شامل تشخیص اولیه 
و تعیین خطر و نیز ارزیابی زنده ماندن میوکارد" است. 
این روش‌هااز مقادیر کوچکی از رادیونوکلئیدها استفاده 
می‌کنند (جسدول ۲۷۰۶-۱) که به‌صورت وری‌دی 
تزریسق می‌شوند و در قلب و/ یا سلول‌های عروقی گیر 
می‌افتند. فعالیت پرتوتابی در قلب و عروق با تابش اشعه 
گام تحلیل می‌رود. تعامل بین این اسعه‌های گاماو 
حس‌گرهای اسکنرهای تخصصی (توموگرافی کامپیوتری 
باتابش فوتون منفرده SPECT‏ "و (PET‏ منجر به یک 
Salo‏ سنتیلاسیون" یا برون‌ده نور می‌شود که می‌تواند 
توسط دستگاه ثبت‌کننده دیزیتال دریافت شود و تصویر 
قلب و عروق را شکل دهد. مانند سی‌تی (CT)‏ و امآرای 
([0۷1» تصاویر رادیونوکلئی د نیز نماه ای توموگرافی ک 


1 - Myocardial viablity 
2 - Single- photon emission computed tomography 
3 - Scintillation 


(سهبعدی) قلب و عروق را تشکیل می‌دهند. 
داروهای مورد استفاده در تصویربرداری بالیستی: 
جدول ۱- ۲۷۰۶ خلاصه‌ای از شایع‌ترین رادیوداروهای 
مورد استفاده در اسپکت (SPECT)‏ بالینی و تصویربرداری 
پت (PET)‏ را اراثه می‌کند. 
پرتکل‌هسای تصویرب رداری خون‌رسانی میوکارد 
ey‏ اسسترس: برای تصویرب رداری از خون‌رسانی می‌ت-وان 
هم از ورزش و هم از استرس دارویی استفاده کرد. اغلب 
استرس ورزش ترجیح داده می‌شود زیرا فیزیولوژیک است 
و اطلاعات اضافی بالینی را فراهم می‌سازد. Mite)‏ پاسخ 
بالینی و همودینامیکه» تغییرات قطعه ST‏ طول مدت ورزش 
و وضعیت عملکردی). با این‌حال تلاش کمتر از حداکشر 
حساسیت آزم ون را کاهش می‌دهد و باید از آن اجتناب 
شود به‌خصوص اگر آزم ون برای تشسخیص اولیه بیماری 
کرونر (CAD)‏ درخواست شده باشد. در بیمارانی که قادر 
به ورزش نیستند Ly‏ کمتراز سدت حداکثر ورزش می‌کنن ده 
استرس دارویی جانشین مناسبی برای استرس ورزشی است. 
استرس دارویی را می‌توان بأمتسع‌کننده‌های کرونر 
مانند آدنوزین"» دیپیریدامول" Ly‏ رگادنوزون/ يا آگونیست 
گیزنتهیساها سا Hyp‏ انکام ,ده در بیمارانی که 
pls‏ به ورزش نیستنده شایع‌ترین داروی ایجادکننده استرس 
در تصویربرداری خون‌رسانی میوکاره متسح‌کننده‌های 
عروقی هستند. دویوتامین یک آگونیست قوی گیرن ده 
بتاا است که مانند ورزش نیاز میوکارد به اکسیزن را با 
تشدید قدرت shal‏ افزایش ضربان قلب و فشارخون 
افزایش می‌دهد. دوبوتامین اغلب به‌عنوان جانشینی برای 
Adenosine‏ - 4 


5 - Dipyridamole 
6 - Regadenoson 


1 
2 
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ری غیرتهاجمی قلب 


۰ 
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شکل ۲۷۰6-۴. دو مثال برای دستگاه‌های اولتراسوند دستی: وی -اسکن (جنرال الکتریک ؛ سمت چپ) و سونوسیت ‏ (سمت راست) 


منسعکننده‌های عروقی در بیماران مبتللا به بیماری مزمن 
ریوی که در آن‌ها متسع‌کننده‌های عروقی ممنوع هستند 
استفاده می‌شود. همچنین دوبوتامین به‌طور شایعی در 
استرس آکوکاردیوگرافی به‌عنوان جانشین دارویی استرس, 
استفاده می‌ش‌ود. 


حنون‌رسانی میسوکارد و پرتکل‌شای تصویربسرداری 
پسرای بررسی زنده‌ماندن 

پرتکل‌های تصویربرداری در هر slow‏ خاص براساس سوال 
بالینی خطر glow‏ توانایی در ورزش» شاخص توده بدن و سایر 
عوامل انتخاب می‌شود. 

برای انجام تصویربرداری اسپکت (SPECT)‏ رادیوداروهای 
نشان‌دارشده با تکنسیوم - ۹۹0 (/۳۳10) شایع‌ترین عوامل 
مورد استفاده هستند (شکل ۰6-۵ (VV‏ انتخاب پروتکل 
(استرس Lg‏ یک روزه يا ۲ روزه) به بیمار و سوال بالینی 
بستگی دارد. پس : تزریق وریدی» برداشت داروی نشان داده 
(۱ تا Sas ore (assy‏ ت این داروها در داخل سلول 
در میتوکندری به دام می‌افتند و در طول زمان تغییر SHEE‏ 
دارند. به‌همین دلیل Cowl‏ که داروهای حاوی تکنسیم 
PTC) Am‏ می‌توانند در بیماران مبتللا به درد سینه با 
علت نامشخصی که در استراحت روی داده است کمک‌کننده 
باشند ند زرا می‌توان » ches‏ درد مین aha‏ / به esd‏ تزریق 


1 - V-scan 
2 - General Electric 
3 - Sonosite 


کرد و تصویربرداری را مدتی بعد از بهبود علائم انجام داد. از 
آن جاییکه رادی ودارو در زمان تزرسق به دام می‌افتده تصاویر 
ثبت‌شده وقایع خون‌رسانی میوکارد را در زمان تزریق فراهم 
می‌سازند حتی اگر تصویرب‌رداری با تأخیر انجام شود. در 
حقیقت یک مطالعه خون‌رسانی میوکارد طبیعی در زمان 
استراحت در بیماری که درد سینه فعال دار به‌طور موّثری 
ایسکمی میوکارد را به‌عنوان علت درد سینه رد می‌کند (ارزش 
اخباری منفی زیاد). درحالی که تالیم - ۲۰۱" در گذشته به‌طور 
شایع استفاده می‌شد آمروزه پرتکل‌های این دارو به‌ندرت 
استفاده می‌شوند زیرا این روش با دوز پرتوتابی بیشتری به 
بیمار همرا اه است. 

تصویرب رداری از میسوکارد با پت (PET)‏ جایگزینی برای 
(SPECT) CS ul‏ است و با بهبود دقت تشخیصی و دوز 
پرتوتابی کمتر به بیمار همراه است زیر رادیوداروهای مورد 
استفاده معمولا عمرکوتاهی Lid‏ (جدول ۲۷۰۵-۱). علت 
اصلی oul pA Sy)‏ اسکن از استرس دارویی استفاده می‌شود 
تا استرس ورزشی نیمه عمر بسیار یایین بعضی رادیوداروهای 
یت (PET)‏ در استفاده بالینی است (مشل روبیدیم ("AY‏ زیر 
استرس دارویی» اجازه تصویربرداری سریع‌تری می‌دهد. با 
این‌حال با رادیوداروه ای با نیمه عمر به‌نسبت بالاتر (مثل 
PN‏ -آمونیا انجام تصویرب_رداری با ورزش امکان‌پذیر است. 
پرتکل‌های تصویربرداری پت (PET)‏ ب‌طور معمول از اسپکت 
(SPECT)‏ سریع‌تر ولی گران‌تر هستند. برای تصویرب رداری از 


4. Thallium- 1 
§ = Rubidium-82 
6 - 13N- ammonia 
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جدول ۷۰6-۱ ۲. داروهای مورد استفاده در پزشکی هسته‌ای بالینی 


۰ 


رادیودارو روش تصویربرداری Teer‏ مورد استفاده 

تکنسیم AAO‏ سستامییی ۱ (SPECT) cS.‏ | خساعت ۰ تصویربرذاری از خون‌رسانی میوکارد 
تکنسیم ۹۹ تنرافوسمین". (SPECT) cS yul‏ ۶ساعت تصویربرداری از خون‌رسانی میوکارد 

gilli‏ ۳۲۰۱ اسپکت carl VY (SPECT)‏ تصویربرداری از خون‌رسانی میوکارد 
ید-۱۲۳ متایدوبتزیل‌گوانیدین" (MEBG)‏ اسپکت Cele SY (SPECT)‏ عصب‌دهی‌سمبانیک‌قلبی 

رونبدیم - ٩۸۲‏ پت Carlen VF (PET)‏ تصویربرداری از خون‌رسانی مبوکارد 

(PET) cy “Ligel_ PN‏ ۰ قیقد تصوبربرداری از خون‌رسانی مبوکارد 

°F‏ - فلوروداکس یگلوکز" BD V+ (PET) cy‏ تصویربرداری از زنده ماندن و التهاب مبوکارد 


PET‏ توموگرافی انتشار پوزیترون؛ SPECT‏ توموگرافی کامپیوتری با انتشارفوتون منفرد. 


Short axis Total perfusion deficit 


Pa a> iG? aS a a ea | 17 


20 0 Dio 2 Oo © شب‎ 


Horizontal long axis Vertical long axis 


118 re 


) لاه 8 14 ۸ 


7 ارر ۱3 


1 12۱ع(1 
0 10 


شکل ۲۷۰-۵ تصاویر توموگرافیک خون‌رسانی میوکارد در استرس (جفت‌های بالایی) و استراحت با تصویربرداری توموگرافی 
کامپیوتری ساطع‌کننده فوتون منفرد [SPECT]‏ با تکنسیم 44M‏ سستامیبی که نشان‌دهنده یک نقص خون‌رسانی بزرگ در دیواره قدامی و 
قدامی سپتال است. شکل سمت راست» نشان‌دهنده وسعت کمی اختلال خون‌رسانی در استرس (بالای چشم گاو")» در استراحت (وسط چشم گاو) 
ووسعت برگشت‌پذیری نقص (پایین چشم گاو) است. شکل پایینی چپ نشان‌دهنده تصاویر خون‌رسانی میوکارد تنظیم‌شده با نوار قلب است که 
ازروی آن‌ها می‌توان وجود اختلال حرکت دیواره‌ای را فهمید و حجم بطن چپ و کسر جهشی را محاسبه کرد. 


Gated perfusion images 


5 - Rubidium-82 1 - Technetrum-99m sestamibi 


é ~ 3N-ammonia 2 - Technetium-99m tetrofosmin 
7 - '88furodeoxyglucose 3 - Thalium-201 


8 ~ Bull’s eve 4 - Iodine-123 metaiodobenzulguanidine 


حت 2 مس 


eon 5 ۱) سست؟! ی‎ SIF بر بزدازری عبر مهاجمی صیب: اصو حا ره بو حراهی» حاره بو‎ Gees 


- 
‘ 
é 
“ 
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خون‌رسانی میوکارد با روبیدیوم AVR‏ سیکلوترون پزشکی در محل 
نیاز نیست (از تولیدکننده استرونسیوم! -۸۲/ روبیدیوم - ۸۲ حاصل 
می‌شود) و بنابراین شایع‌ترین رادیوداروی مورد استفاده است. 
PN‏ -آمونیا مشسخصات بهتری در گردش خون دارد (برداست 
میوکارد بالانر) و کیفیت تصویر بهتری از روبیدیم -۸۲ دارد ولی 
نیازمند سیکلوترون پزشکی در محل است. در مقایسه با اسپکت 
(SPECT)‏ پت (PET)‏ قدرت SSH‏ فضایی و افتراق بالاتری 
دارد و اندازه‌گیری مطلق خون‌رسانی میوکارد را فراهم می‌سازد 
A.)‏ میلی‌متر در دقیقه در گرم از بافت) و بنابراین ذخیره ناحیه‌ای 
بیمار و ذخیره جریان خون کلی کرونر رانشان می‌دهد. تعیین 
ذخیره جربان خون کلی کرونر به بهبود CBD‏ تسخیصی و تعیین 
خطر به‌خصوص در بیماران چاق زنان و افراد با خطر پیشتر 
(مثل (Cubs‏ کمک می‌کند (شکل ۲۷۰:۰-۶). اسکن‌های 
پت (PET)‏ و اسپکت (SPECT)‏ هم‌زمان را می‌توان بایک 
سی‌تی‌اسکن ترکیب کرد (که پست/ سی‌تی یا اسپکت/ 
سی‌تی هیبرید نامیده می‌شسود). در اصل سی‌تی (CT)‏ برای 
راهنمایی جهت جهت‌دهی dy‏ بیمار در عرصه مشاهده و اصلاح 
غیریکنواخت بودن انتشار رادیو دارو به‌علت کاهش قدرت آن 
با بافت‌های نرم انجام می‌شود (که اصلاح کاهش قدرت" ) 
نامیده می‌شود. با این‌حال از این روش همچنین می‌توان برای 
به‌دست آوردن اطلاعات تشسخیصی شامل نمره کلسیم کرونر 
وایاسی‌تی نژیو گرافی کرونر )45 در پایین بحث شده است) 
استفاده کرد. 

برای ارزیاببی زن ده بودن میوکارد در کاردیومیوپاتی 
ایسکمیک» تصویرب رداری خون‌رسانی میوکارد (با اسپکت 
و پت) اغلب با تصویرب رداری متابولیک ترکیب می‌شود 
(یعنی پت فلوروداکسی گلوکز" (FDG‏ در سرایط 
بیمارستانی در صورت عدم دسترسی به اسکن پست 
(PET)‏ تصویرب رداری اسپکت (SPECT)‏ با pg als‏ ۲۰۱ 
جانشینی بسیار مناسب است. 


توموگرافی کامپیو تری‌قلب" 

سی‌تی (1)) با عبور یک دسته اشعه ایکس از بدن از 
زوایای مختل ف» تصاویر را جمع‌آوری می‌کند تا تصاویر مقطعی 
را بسازد. ندازه‌گیری‌های انتقال اشسعه ایکس توسط یک گيرنده 
حسگر جمع‌آوری می‌شود و پیکسل‌ها دیجیتالی می‌شوند تا 
تصوير را تشکیل دهند. اطلاعات سیاه و سفید در هر پیکسل 


2 - Attenuation correction 
3 - Fluorodeoxyglucose PET 
4 - Cardiac Computed tomography 


متفاوت در مقایسه با مقدار آب برحسب واحد شناخته‌شده‌ای 
به‌نام واحد هانسفیلد" تعیین می‌شود. در تصاویر سی‌تی (CT)‏ 
به‌دست آمده استخوان به حالت سفید روشن,» هوا سیاه خون 
و عضلات به‌صورت مقلایر متغیری از Ki,‏ خاکستری دیده 
می‌شوند. به هرحال به‌علت محدود بودن تفکیک بین حفرات 
قلبی و ساختمان‌های عروقیء در اغلب موارد اندیکاسیون‌های 
قلبی عروقی ماده حاجب یددار ضروری است. سی‌تی قلبی 
تصاویر توموگرافیک قلب و ساختمان‌های مجاور را فراهم 
می‌سازد. با سی‌تی اسکن‌های پیشرفته می‌توان اطلاعات 
هی قلب رام عرص فا ها رتهب هرت فیک 
فضایی کمتر از میلی‌متر به‌دست آورد. 
تمره‌دهی کلسیم پا سی‌تی؛ نمرهدهی کلسیم با 
سی‌تی (CT)‏ ساده‌ترین کاربرد سی‌تی قلب است و نیازمند 
تجویز ماده dy Coole‏ نیست. وجود کلسیفیکاسیون 
شریان کرونر با افزایش بار آترواسکلروز و مرگ‌ومیر قلبی 
عروقی همراه بوده است. سیس کمیت کلسیم کرونر تعیین 
می‌شود (نمره آگاتستون ) و به گروه ناچیز (۱ تا (V+‏ خفیف 
V+)‏ ۱۰۰۱ متوسط )+ V+‏ تا۴۰۰) Ly‏ شدید (بیش از (Fe‏ 
طبقه‌بندی می‌شود (شسکل ۷-:۲۷۰) سپس نمره کلسیم 
ghd‏ کرونر" (CAC)‏ برحسب سن و جنس تعدیل می‌شود 
و به‌عنوان نمره صدک ارائه می‌شود. مطالعات جمعیتی در 
گروه‌ه ای بی‌علامت برای نمره کلسیم سی‌تی (CT)‏ ارزش 
بالایی از جهت پیش‌آگهی گزارش کرده‌اند. با تکنیک‌های 
مناسب دوز پرتوتابی مربوط به نمره کلسیم شریان کرونر 
(CAC)‏ بسیار پایین است (حدود ۱ تا ۲ میلی‌سیورت). 
سی‌تی آنژیوگرافضی کرونر: سی‌تی آنژیوگرافی aS‏ 
(CTA)‏ بعضی بیماران انتخاب‌شده در JLo‏ تبدیل به یک 
روش جایگزین برای آنژیوگرافی کرونر است. تصویربرداری 
از سریان‌های کرونر توسط سی‌تی (CT)‏ چالش‌انگیز است 
زیر مجرای داخلی این عروق Ssh‏ است و حرکات قلبی و 
تنفسی وجود دارد. > IS‏ تنفسی را می‌توان با نگاه داشتن 
تنفس کاهش داد و حرکات قلبی بهتر از همه با کاهش ضربان 
قلب بیمار (به‌طور مطلوب به کمتر از ۶۰ ضربان در دقیقه) 
انجام می‌شود که این‌کار با استفاده از بلوک داخل وریدی 
یا خوراکی Le‏ [آدرنرژیک] یا plo‏ داروهای کاهن ده ضربان 
قلب انجام می‌شود. در هنگام انجام سی‌تی آنژیوگرافی 
کرونر (CTA)‏ برای بزرگ کردن مجرای داخل کرونر با 
استفاده از نیتروگلیسرین زیرزبانی درست قبل از تزریق ماده 
Hownsfield‏ 5 
Agatston score‏ - 6 
Coronary artery calcium‏ - 7 
CT Coronary Angiogaphy‏ - 8 
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Gated perfusion images 


Myocardial perfusion 5 


Total perfusion images 


Stress Rest 


ی 


Quantitative myocardial blood flow and flow reserve 


Flow (mi/min/g) 


Region Stress Rest Reserve 
LAD 2.32 1,09 2.12 
LOX 2.29 1.08 2.12 
RCA 2.30 0:99 2.33 


TOT 2.30 1.06 2.18 


شکل ۲۷۰۵-۶. پرونکل تصویربرداری قلبی چندبعدی با توموگرافی انتشار پوزیترون. شکل بالا و چپ نشان‌دهنده تصاویر محور کوتاه 


و استراحت بطن چپ و راست است که جریان خون طبیعی منطقه‌ای میو 
گاوی برای ارزیابی وسعت و شدت نقص خون‌رسانی است. تصویر تحتا 


کارد را نشان می‌دهد. تصویر میانی نشاأن‌دهنده ارزیابی کمی نمودار چشم 
نی راست منحنی‌های فعالیت زمان رابرای کمیت جریان خون میوکارد نشان 
می‌دهند. تصویربالا راست تصاویر خون‌رسانی میوکارد زمان‌بندی شده با نوار قلب را نشان می‌دهد که از روی 1 


ن می‌توان وجود اختلال حرکث 


ناحیای دیور را تعیین کرد و حجم‌های بطن چپ و کسر جهشی را محاسبه کرد. 1.۸0 gly‏ نزولی قدامی چپ: 1.66 شریان سیرک فلکدر 


RCA tae‏ شریان 35935 راست؛ TOT‏ کل بطن چپ. 


حاجب» کیفیت تصویر بههبود می‌یابد. تصویریرداری از کل 
حجم قلب با تجویز وریدی ماده حاجب یددار برحسب وزن» 
همزمان می‌شود. ثبت تصاویر از طریق نوار قلب {ECG)‏ 
به زمان‌بندی دوره قلبی bad po‏ می‌سود. تحریک با نوار 
قلب" (BCG)‏ به این معنی است که اشسعه ایکس در زمان 
خاصی از دوره قلبی روشن می‌شود Mie)‏ انتهای سیستول, 
زمان‌بندی ترکیبی انتهای سیستولی و انتههای دیاستولی یا 
وسط دیاسنول و اغلب با جمعح‌آوری اطلاعات در زمانی از 
دوره قلبی که کمترین > CS‏ وجود Oy)‏ تماس بیمار با اشعه 
محدود می‌شود. تعدیل دوز روش دیگری است که باید در 
زسان انجام سی‌تی آنژیو گرافی (CTA)‏ برای کاهش پرتوتابی 
انجام شود. در اين روش حداکثر میزان اشعه ایکس در زمانی 


1 - ECG triggering 


از دوره قلبی موردنظر تابانده می‌شود ولی تاباندن اشعه‌ایکس 
در قسمت باقی‌مانده از دوره a‏ کاهش می‌یابد. تصاویر 
حاصل با استفاده از عملکرد سدبعدی تحلیل می‌شوند 
که تفسیر آناتومی کرونر و تخمین شدت آترواسکلروز را 
امکان‌پذیر می‌سازد (شکل ۰9-۷ AVY‏ 


رزونانس مفناطیسی قلب 

تصویرب رداری رزونانس مغناطیسی قلب" (CMR)‏ براساس 
تصویرب Sb‏ از پروتون‌ه | در هیسدروزن انجام می‌شود. 
هیدروژن فراوان است زیرا ۸۰ درصد بدن انسان از آب 
تشکیل شده است. وقتی فردی در دستگاه اسکن امآرای 
(MRI)‏ قرار می‌گیرد میدان مغناطیسی باعث می‌شود 


2 - Cardiac magnetic resonance 


a و‎ 


°f ی‎ eee GIF زه و‎ (S'S ویو‎ TF 
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Nonealcified 


Calcified 


شکل ۰۵-۷ ۲۷. مثال‌هایی از تصویربرداری توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ با و بدون ماده حاجب. A‏ پلاک‌های کرونر کلسیفیه در 
دیستال کرونر اصلی چپ. پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ در یک سی‌تی‌اسکن قلبی بدون ماده حاجب. رسوبات کلسیم متراکم هستند 
و حتی بدون ماده حاجب» به‌صورت ساختمان‌های سفید درخشان درسی‌تی دیده می‌شوند. ۰13 0 و (1 انواع مختلف پلاک‌های آترواسکلروز در 
سی‌تی‌اسکن با ماده حاجب. مهم آن‌که پلاک‌های غیرکلسیفیه تنها در سی‌تی اسکن‌های با ماده حاجب دیده می‌شوند. AO‏ آثورت؛ PA‏ شریان 


پولمونر؛ RCA‏ شریان کرونر راست. 


که پروتون‌ها )> (Laois‏ با فرکانس‌های خاص به 
دور محورشان بچرخند (روندی که به‌عنوان "hod‏ 
مسیر شناخته می‌شود). چرخش al‏ فرکانس متفاوتی از 
چرخش مولکول‌های پیچیده‌تر Ste‏ چربی یا پروتئین 
دارد. داخل ام‌آرآی (MRI)‏ یک‌سری "ew jb‏ وجود۵ دارد که 
میدان مغناطیسی را در هریک از سه جهت عمود برهم 
تفییر می‌دهند. در نتیجه این روند اضافی بر فرکانس 
چرخشی تأثیر میگ فارد و حالا چگونگی و محل چرخش 
فضایی می‌توان د در داخل لوله امآرآی (MRI)‏ مشخص 
شود. این سیستم اجازه می‌دهد تا ام‌ارای (MRI)‏ به‌طور 
انتخابی برای تصویرب رداری» ان-رژی رادیوفرکانس را به 
قسمت‌های خاص بدن (به شکل ضربان رادیوفرکانس4 
ساطع AUS‏ وقتی ضربان رادیوفرکانس A Bolo‏ شود 
انرژی توسط بدن به‌سرعت جذب می‌شود و به‌سرعت 
پس ool‏ می‌شسود. با استفاده از چیدمان مناسب 
مارپیچ‌های منظم‌شده مرحله‌ای» می‌توان این انرژی 
آزادشده را خواند و اطلاعات مهمی مشل محل چرخش و 


| - Spins 
2 - Precession 
3 - Coil 


فرکانس آن را قبل از بازسازی» ب‌صورت تصوبر رزونانس 
مغناطیسی در قالبی از اطلاعات به‌عن_وان فضای > 
ب‌صورت دیژیتال ضبط کرد. تلبش انرژی رادیوفرکانس 
به بدن بیماررا می‌توان با روش‌های پیچیده زیادی 
که به‌عنوان سکانس ضربانی شناخته می‌شوند انجام 
داد که اطلاعات گوناگونی از نواحی موردنظر بدن را 
فراهم می‌کند. در سی/مآر (CMR)‏ بهط_ور AS‏ این 
انواع اطلاعات به سه گروه وزن TT,‏ "1 طبقه‌بندی 
می‌شوند که هر یک حاوی ترکیب مختلفی از اطلاعات 
تشخیصی در مورد ساختمان قلب» مشخصات بافت» bye‏ 
خون یا سایر خواص فیزیولوژیک قلب است. 

در سیامآر (CMR)‏ بالینی اغلب سکانس‌های ضربانی 
وزن ,7 دارند که ساختمان و عملکرد قلب» جریان خون» و 
خون‌رسانی میوکارد را مشخص می‌کند درحالی‌که ضربان 
سکانس وزن ۳ 2 is‏ به‌ترتیسب مشحص کننده pal‏ میوکارد 
و ارتشاح آهن در میوکارد هستند. در بعضی سکانس‌های 
ضربانی» ترکیبی از بیش از یک وزن امکان‌پذیر است. سی/م‌ار 
متحرک همزمان شده با نوار قلب" روش استاندارد مرجع برای 


4 - K-Space 
5 - ECG- triggered cine CMR 
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تعیین کمی حجم‌ها و عملکرد بطنی محسوب می‌شود. 
حرکت تنفسی در زمان تصویرب رداری سیامآر (CMR)‏ اغلب 
تانگاه داشتن مکرر تنفس توسط بیمار کاهش می‌یابد ولی 
راهکارهای پیش‌رفته‌تری مانند تعیین متوسط حرکت یا 
زمان‌بندی با حرکت دیافراگم (که به‌عنوان راهنمای راهیابی") 
شناخته می‌تسود نیز در cial pl ow‏ استفاده می‌شوند. لیستی 
از سکانس‌های ضربانی ald‏ مورد استفاده در سی|مآر (CMR)‏ 
در جدول ۲۷۰-۲ نشان داده ده است. 


اکوکاردیو گرافی» (CMR) Jel mo‏ و سی‌تی قلب همگی 
توانایسی ارزیابی عملکرد و ساختمان قلب را دارنده هرچند 
غلب اکوکاردیوگرافی روش تصویرب-رداری اولیه برای ابن 
Lach)‏ محسوب می‌شود. تصویرب رداری رادیونوکلئی د 
نیز می‌توانسد بسرای ارزیایبی عملک رد ناحیه‌ای و عملک رد 
کلی سیستولی بطن چپ استفاده نسود. اکوکاردیوگرافی 
اغلب برای اندازه‌گیری هر ۴ حفره و ارزیاببی ضخامت 
دیواره‌های بطن» استفاده می‌شود که توسط بیماری‌های 
قلبی و سیستمیک تحت‌تأثیر قرار می‌گیرند. ۱ 

ساختمان بطن چپ اغلب با تعیین حجم و توده آن 
رزیابی می‌شود. حجم‌های بطن چپ را به‌آسانی می‌توان 
با اکوکاردیوگرافی دوبعدی با استفاده از یکی از چندین روش 
مورد قبول تخمین زد. درستی این روش‌ها با اکوکاردیوگرافی 
محدود است. زیرا کوتا‌شدن" نماهای تصویربرداری با روشی 
غیرتوموگرافیک می‌تواند منجر به تخمین کمتر حجم‌ها شود. 
علاوه بر این تقریبأ تمامی این روش‌ها نیازمند تعیین دقیق 
حدود اندو کارد هستند» که به کیفیت تصویر وابسته است. در 
این راستا روش‌های توموگرافیک با وضوح بالا مثل سی/م‌آر 
(CMR)‏ و سی‌تی قلبی اغلب برای ارزیابمی حجم‌ها دقیق‌تر 
هستند. 951 کاردیوگرافی سهبعدی مزایای متعددی نسبت به 
اکوکاردیوگرافی دوبعدی دارد. نیازی dy‏ تصور هندسی برای 
ارزیابی حجم و کسر جهشی بطن چپ ندارد. با این‌حال 
ثبت تصاویر اکوکاردیو گرافی سببعدی نیازمند تجربه فراوان 
است و این روش‌ها در عمل استفاده وسیعی ندارند. 

اتساع oe‏ چپ در تعدادی از بیماری‌های قلب شایع است. 
برای مشال اختلال عملکرد ناحیه‌ای ثانویه به انفارکتوس 
میوکارد می‌تواند در نهایت منجر ay‏ اتساع بطن یا بازآرایی 
شود. آگرچه آتساع اغلب در ناحیه درگیر با نفارکتوس شروع 
می‌شود. اتساع جبرانی متعاقب آن می‌تواند در مناطق دوردست 


1 - Navigator guidance 
2 - Foreshortening 


میوکارد نیز روی دهد. وجود اختلال حرکت دیواره‌ای همراه 
بانازک‌شدن دیوار 0 بطنی (نشان‌دهنده اسکار) در محدودة 
خون‌رسانی کرو باطورقوی پیش نهادهندهعلتایسکمیک 
poker‏ ارزیابی مستفیم میو کارد aS la)‏ هم با سی‌ام ار (CMR)‏ 
امکان‌پذیر است (که با coals}‏ تشدید دیررس گادولینیوم 
مشسخص می‌شسود) و هم با تصویربرداری رادیونوکلتید aS)‏ 
با نقص پرفوزیون ناحیه‌ای ۳ نقص متابولیک در استراحت 
در تعیین علت اتساع و اختلال عملک‌رد بطنی مفید باشد؛ و 
این وضعیت با تشدید دیررس گادولینیم" (LGE)‏ در محدودة 
خون‌رسانی کرونر تقریبا برای انفارکتوس تشسخیصی است 
(ویدشوی ۰6-۱ (vv‏ 

در کاردیومیوپاتی و اتساع ناشی از بیماری‌های دریچه‌ای قلب 
انساع کلی بطنی بیشتری OLD‏ می‌شود. کاردیومیوپاتی‌های 
ایدیوپاتیک غیرایسکمیک به‌طور تیپیک منجر به اتساع منتشر 
و اختلال عملکرد بطنی با نازک‌شدگی دیواره‌ها می‌شوند. 
بیمارانسی که ناهم‌زمانی قابل توجه بطنی ناسی از اختلالات 
یه‌عنوان مشال Sb‏ انقباض دیواره SB‏ دربلوک شاخة 
چپ). اگرچه روش‌های متعددی برای تعیین ناهم‌زمانی بطنی 
ail)‏ شده‌اند تا بیمارانی را که می‌توانند از هم‌زمان‌سازی بطنی 
سود ببرند را تعیین AUS‏ هنوز مشخص نشده است که این 
روش‌ها نسبت ahi]‏ با نورقلب برای طول مدت و شکل 
QRS‏ برتری دارند یا خیر. همان طور که دراین فصل بحث 
شده است ضایعات نارسایی دریچه میترال یا آشورت می‌توانند 
منجر به آتساع قابل توجه بطنی شوند و ارزیابی ان دازه بطن 
جزء مهمی از ارزیابی‌های لام برای تعیین زمان اصالاح جراحی 
است. از آن جایی‌که تغییر در اندازه بطنی از نظر بالینی برای 
نعیین این که کدام بیمار sub‏ جراحی شود استفاده می‌شود» 
ارزیابی دقیق اندازه بطنی ضروری است. اگرچه اکو کاردیوگرافی 
دوره‌ای می‌تواند این اطلاعات را فراهم سازد. زمانی که توجه 
به تغییرات مختصر درگذشت زمان مهم باشد. ارزیابی دوره‌ای 
باسی/مآر (CMR)‏ ممکن است دقیق‌تر باشد. 

اندازه ضخامت و توده بطن چپ نیز در بیماری‌های قلبی 
و سیستمیک آهمیت دارند. در شرایطی که پس‌بار افزایش 
می‌یابد بطن چپ دچار هیپرتروفی خواهد شد؛ که این موارد 
fold‏ مواردی است که انسداد خروجی وجود دارد مثل تنگی 
آشورت کاردیومیوپاننی هیبرتروفیک و غشاهای زیرآتورتی* در 
انسداد 9-51 ت بعد از قلب که در کوارکتاسیون دیده می‌شود؛ 
پادر شرایط سیستیمک که با افزایش پس‌بار مشخص 


3 - Late gadolinium enhancement 
4 - Subaortic membranes 


0۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


جدول 0-۲ ۷۰ سکانس‌های ضربان رزونانس مغناطیسی قلبی و کاربرد آن‌ها 


سکائس ضربانی 
مورفولوژی قلب 
تصویربرداری ساکن (خون سیاه یا روشن) 
عملکودقلپی . .. 
تصویربرداری‌متحرک . _ 
علامت‌زدن منحرک مبوکارد 


تصویربرداری از جریان OF‏ 
col‏ مرحله‌ای کددارشده با سرعت 


آزمون استرس ۱ 
تصویربرداری از خون‌رسانی مبوکارد 
تصوبربرداری منحرک ۱ 
مشسخصات بافتی میوکارد 
تشدید دیررس گادولينيم 
تصویربرداری با وزن Ty‏ 
تصویربرداری از محتوای آهن 


آنزیوگرافی رزونانس مغناطیسی 
a gil‏ شربان‌های محیطی و کرونر 


می‌شوند مثل هیپرتانسیون. لگوی هیپرتروفی بطنی می‌تاند 
بسته به‌علت تغییر کند. تنگی آثورت و هیپرتانسیون به‌طور 
مشخص با هیپرتروفی رو به مرکز! مشسخص می‌شوند که در 
آن دیواره‌های بطنی به‌صورت رو به مرکز ضخیم می‌شوند 
9 اندازه حفره اغلب کوچک است. در مواردی که اضافه‌بار 
حجم وجود دارد مانند نارسایی میترال یا آتورت» ممکن است 
افزایش مختصر در ضخامت دیواره بطنی وجود داشته باشد 
ولی اتساع قابل توجه بطنی منجر به افزایش قابل توجه در 
توده بطن چپ می‌شود. 

ضخامت دیواره pyle‏ چپ را می‌توان با اکوکاردیوگرافی یا 
سی/م‌آر (CMR)‏ اندازه‌گیری کرد و توده بطن چپ را با این 
دو روش محاسبه کرد. هرچند تصویرب-رداری با رادیونوکلوئید و 
سی‌تی (CT)‏ قلب می‌تانند تودهبطن چپ را محاسبه کنند 
ازاین روش‌ها معم ولا بای pal‏ منظور استفادهنمی‌شود. 
اگرچه اندازه‌گیری ضخامت دیواره با اکوکاردیوگرافی 
به‌نسبت به‌طور مسنقیم و با دقت انجام می‌شود تعیین 
توده بطن چپ Ly‏ استفاده از اک وکاردیوگرافی نیازمند یکی 


1 - Concentric 
2 - Cine myocardial tagging 
3 - Strain 


تمایل کلیدی در تصویربرداری 
ساختمان‌های‌قلبی 


حجم و عملکرد بطن چپ . 


جریان خون قلب و عروق بزرگ 


خون‌رسانی ناحبه‌ای مبو کارد 
حرکت ناحبه‌ای دیواره‌ای _. 


cS ba‏ مبوکارد 9 بیماری انفیلتراتو 
ارتشاح آهن در میوکارد 


تنگی محرای داخلی و بازآرایی دیواره عروق 


حفره بطنی را در نظر می‌گیرند. ارزیابی توده بطن چپ با 
سی‌ام‌ار él (CMR)‏ مزیت ۳ دارد که نیازمند تصور هندسی 
نیست و بنابراین از اکوکاردیوگرافی دقیق‌تر است. 


ارزیایی عملکرد سیستولی بطن چپ 

ارزیاببی کسر جهشی یاء درصد خونی که در هر ضربه 
خارج می‌شودء روش Adal‏ برای ارزیابی عملکرد سیستولی 
بوده است و معمولا با کم‌کردن حجم پایان سیستولی 
از حجم GLE‏ دیاستولی و تقسیم‌کردن بر حجم پایان 
دیاستولی محاسبه می‌شود. pled‏ روش‌های تصویرب رداری از 
قلب امکان اندازه‌گیری مستقیم کسر جهشي بطن چپ" را 
فراهم می‌کنند (LVEF)‏ همان‌طور که قبلا صحبت es‏ 
روش‌های توموگرافی (مانند cpl uw‏ سی‌تی» و تصویربرداری 
رادیونوکلئید یعنی پت و اسپکت PET]‏ و [SPECT‏ معمولا 
نسبت به اک وکاردیوگرافی دقیق‌تر و تجدیدپذیرتر هستند. زیر 
هیچ‌گونه تصور هندسی؟ ندارند. کسر جهشی بطن چپ 
(LVEF)‏ ۵۵ درصد یا بیشتر معمولا طبیعی در نظر گرفته 


4 - Left ventricular ejection fraction 


5 - Geometric assumptions 
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می‌شود و کسر جهشی بطن چپ (LVEF)‏ ۵۰ تا ۵۵ درصد 
در زیر طیف طبیعی رو به wh‏ در نظر گرفته می‌شوند. 

روش‌های جدیدتر برای ارزیابی عملکرد سیستولی از جمله 
تصویربرداری از شش" و تغییر کل میوکارد با استفاده از 
روش ردیابی نقطه‌ای" در اکوکاردیوگرافی یا علامت زدن 
میوکارد" در (CMR) lel»‏ روشی حساس‌تر برای ردیابی 
اختلال عملکرد سیستولی ایجاد می‌کند. ارزیابی‌های بیشتر 
برپایه این روش‌های نو شامل ارزیابی پیج و تاب‌خوردگی 
میوکارد" است. اگرچه این روش‌ها به‌طور معمول انجام 
نمی‌شونده ممکن است در شرایط خاص به‌ویژه در شرایطی 
مانند بیماری دریجه‌ای قلب و تشخیص زودرس مسمومیت 
قلبی" به‌دنبال شیمی‌درمانی و ابا پرتودرمانی» مفید باشند. 
علاوه بر تخمین يا محاسبه کسر جهشی, حجم ضربهای 
تقریبا به‌وسیله همه روش‌های تصویربرداری معمولا با 
Pr Sieh‏ حجم بایان سیستولی از حجم پایان دیاستولی یا 
به‌وسیله روش‌های داپلر (فقط در اک وکاردیوگرافی) می‌تواند 
رزیاببی شود و معیار دیگری برای عملک رد سیستولی ارائه 
می‌کند که اطلاعاتی مستقل از کسر جهشی فراهم می‌آورد. 


آرزیابی عملکرد دیاستتولی بطن چپ 
هنوز هم آکوکاردیوگرافی به‌عنوان روش Sal‏ برای ارزیابی 
بالینی عملکر د دیاستولی باقی‌مانده است. پیشرفت‌های pel‏ 
در تصویربرداری داپلر بافت» امکان ارزیابی دقیسق سرعت 
حرکت دیواره میوکارد را با بررسی سیر حلقه میترال در 
دیاستول فراهم می‌آورد. سرعت شل شدن حلقه" میترال, 
یا ۳ yp bay‏ معکوس با Cb‏ زمانی شل شدن۸ تاو" 
مرتبط است و نشان داده شده است که در تعیین پیش‌آگهی 
اهمیت دارد. تقسیم حداکثر سرعت استاندارد جریان ورودی 
میترال Bel‏ بر سرعت شل شدن حلقه میترال» ly E/E‏ ایحاد 
می‌کند که نان داده شده است که با فشار پرشدگی۱ 
بطن چپ ارتباط دارد. استفاده از نسبت استاندارد موج 13 و 
Low - normal‏ - 1 
Strain‏ - 2 
Speckle - tracking‏ - 3 
Myocardial tagging‏ - 4 
Myocardial twist and torsion‏ - 5 
Cardiotoxicity‏ - 6 
Annular relaxation velocity‏ - 7 
Time constant of relaxation‏ - 8 
Tau‏ -9 
Standard mitral inflow maximal velocity‏ - 10 
Filling pressures‏ - 11 


۸[/] برای ارزیابی عملکرد دیاستول مورد سوال است. 
زمان کاهش سرعت میترال" اگر خیلی کوتاه باشد (کمتر 
از ۱۵۰ میلی‌ثانیهه می‌تواند مقیاسی مفید برای نشان دادن 
محدودیت فیزیولوژی و اختلال عملکرد شدید دیاستول باشد. 
چندین روش درجه‌بندی برای عملکرد دیاستولی ارائه شده 
است که تعدادی از پارامترهای Jools‏ شامل سرعت شل 
شدن بافت بر پایه داپلر داپلر ورید پولمونر و اندازه دهلیز 
ly Ww‏ مورد استفاده قرار می‌دهد (شکل (YY ۰ —A‏ 
عملکرد دیاستولی با بالارفتن سن بدتر می‌شود و PS‏ 
پارامترهای دیاستول ILS‏ به تعدیل شدن با سن دارند. 


ارزیابی عملکرد بطن راست 

آندازه 9 عملکرد بطن راست در شرایط مختلفه از نظر 
پیش‌آگسی اهمیت دارد. اندازه و عملکرد بطن راست را 
می‌توان با اکوکاردیوگرافی» سیامآر (CMR)‏ سی‌تی (CT)‏ 
یاروش‌های تصویرب رداری رادیونوکائید ارزیابی کرد. سی/مار 
(CMR)‏ دقیق‌ترین روش غیرتهاجمی برای سنجش ساختار 
و کسر جهشی بطن راست است (ویدشوی ۰۵-۲ ۲۷). 
آگرچه تصویرب‌رداری عبور اول" با آنزیوگرافی رادیونوکلئید 
می‌تواند اندازه‌گیری‌های دقیق و تجدیدپذیر از حجم و کسر 
جهشی بطن راست ۳ فراهم آورد. آما به‌طور معمول استفاده 
نمی‌شود. به‌علت هندسه غیرمعمول بطن راست. ارزیابی 
بطن راست با اکوکاردیوگرافی اغلب به‌طور کلی کیفی انجام 
می‌شده است. با این‌حال» چندین روش کمی برای ارزیابی 
عملکرد بطن راست شامل تغییرات نسبی ناحیه" در دسترس 
هستند که نشان داده شده است که با پیامدهای نارسایی 
قلبی و پیامدهای بعد از انقارکتوس میوکارد مرتبط هستند 
( تغییرات نسبی ناحیه = [ناحیه دیاستولی - ناحیه سیستولی] 
تقسیم بر ناحیه دیاستولی). جابه‌جایی حلقه تریکوسپید* 
{TAPSE]‏ روش پر استفاده‌ای برای ار زیابی عملکرد بطن 
راست است اگرچه به‌طور عمده جهت تحقیق Sh‏ می‌رود. 

ناهنچجاری‌های اندازه و عملکرد بطن راست معمولا یا 
تانویه به بیماری‌هایی است که به‌طور ذاتی بطن راست را 
تحت‌تأنیر قرار می‌دهند با بیماری‌هایی که در آن‌ها بطن 
راست به ناهنجاری در جاهای دیگری از قلب یا بستر عروق 


13 - First- pass 

14 ۰ Fraction area change 

15 - Tricuspid annular piant systolic excursion 
16 ~ Intersect disease 


سب مایت مب 
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فشاردهلیزی 


شکل - ۷۰4۰ ۲ء مراحل عملکرد دیاستولی پراساس پارامترهای مختلف fold‏ جریان ورودی میترال (با و بدون مان ور والسالوا)؛ 


تصویرب رداری داپلر بافتی: جریان ورید پولمونر والگوی انتشار 


شامل بطن راست هیپوپلاستیک و دیسپلازی بطن راست 
آریتموژنیک و بیماری‌های اکتسابی از جمل هه انفارکتوس بطن 
راست و بیماری‌های ارتشاحی که بطن راست را تحت‌تأثیر 
قرار می‌دهند. هیپرتانسیون پولمون ر طول کشسیده یا نسداد 
مسیر خروجی جریان پولمونر منجر به هیپرتروفی بطن 
راست و سرانجام اتساع آن می‌شود. اگرچه اتساع بطن 
راست می‌تواند در اثر هر دو روند حاد و مزمن رخ دهد انساع 
مزمن بطن راست معمولا ثانویه dy‏ افزایش طول کشیده 


فشار پولمونر است و بنابراین می‌تواند از روندهای حادی که 
منجر dy‏ اتساع بطن راست می‌شوند افتراق داده شود. یکی 
از این روندهای حاد که می‌تواند منجر به اتساع شدید و 
اختلال عملک رد بطن راست شود آمبولی حاد ریوی است. 
در شرایط انسداد حاد شریان ربوی b‏ شاخه‌های آن؛ افزایش 
حاد مقاومت عروق ربوی باعث می‌شود بطن راستی که 
قبلا طبیعی بودهه در اثر افزایش پس‌بار متسع و نارسا 
شود. در آمبولی Le‏ ربوی» اتساع و اختلال عملک رد بطن 
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tual‏ نشانه‌های اختلال همودینامیک قابل توجه هستند و 
باافزایش آشکار خطر احتمال مرگ همراه هستند. علاوه 
براتساع بطن راست آمبولی حاد ریوی اغلب با الگوی 
ویژه اختلال عملکرد ناحیه‌ای بطن راست همراه است که 
به‌عنوان نشانه مک‌کونل" نامیده می‌شود که با حفظ CS yo‏ 
دیواره بطن راست در ناحیه قاعده‌ای و اپیکال و اختلال 
حرکتی (دیسکینزی) در ناحیه وسط دیواره آزاد بطن راست 
مشخص می‌شود. این ناهنجاری بهشدت برای آمبولی حاد 
ربوی اختصاصی است و احتم الا ثانویه به افزایش حاد با 
بطن راست است. 

هربیم اری که منجر به افزای ش مقاومت عروق 
ریسوی شود می‌توان د باعث اتساع و اختلال عملک رد 
بطن راست شود. بیماری‌های ریوی طول کشیده 
و مزمن باعث کورپولمون ال" می‌شوند که در آن فشار 
بطن راست در پاسیخ به افزییش مقاوست عروق ریسوی» 
به‌علت هیپرتروفی بطن راست بالا می‌رود. پنومونی 
حاد می‌تواند باعث یافتههایی مشابه آمبولی حاد ریوی 
شود. در بیماران مبتللا به اتساع بطن راست بدون بیماری 
آشکار ریوی باید شانت‌های داخل قلبی مورد توجه قرار 
گيرند. جریان افزایش یافته از میان بستر عروق ریوی 
به‌عنوان یکی از نتایج نقص دیواره بین‌دهلی زی یا دیواره 
بین‌بطنی می‌تواند در طول ej‏ منجر به بالا رفنتن 
مقاوست پولمونر با عواقب اتساع و هییرتروفی بطن راست 
شود. همچنین اتساع و اختلال عملکرد بطن راست» در 
بیماری‌های قلبی سمت چپ از نظر پیش‌آگهی اهمیست 
دارند و نشسان داده شده است که پیش‌بین ی کننده‌های 
مهم پیامده ای بیماران مبتلا به نارسایی قلبی یا 
انفارکتوس میوکارد هستند. 

علاوه بر ارزیابی ساختار بطن چپ ارزیابی سایر حفرات 
قلبی نیز سرنخ‌های مهمی از بیماری‌های داخلی قلب و 
سیستمیک را فراهم می‌آورد. بزرگی دهلیز چپ در بیماران 
مبتلا به هیپرتانسیون شایع است و نیز پيشنهاددهنده افزایش 
فشار پرشدگی بطن چپ است؛ در واقع. اندازه دهلیز چپ 
اغلب «هموگلوبین «AIC‏ عملکرد دیاستولی در نظر گرفته 
می‌شسود زیرا بزرگی دهلیز چپ افزایش بلندمدت در فشارهای 
پرشدگی سمت چپ را نشان می‌دهد. اتساع دهلیز راست و 
اتساع ورید اجوف تحتانی در بیماری‌هایی که در آن‌ها فشار 
وربد مرکزی افزایش یافته است» شایع هستند. 


1 - McConnell sign 
2 ~ Load 
3 - Cor pulmonale 


تماس با پرتوتابی 

هردوی سی‌تی (CT)‏ قلبی و تصویرب رداری رادیونو کلئید 
بیمار l)‏ در معرضص پرتوتابی با اشعه پونیزه‌کنن ده" قرار 
می‌دهند. چندین مقاله جدید در ارتباط با اثرات بالقوه مضر 
dal‏ یونیزه‌کننده مربوط Ay‏ تصویربرداری قلبی نگرانی‌هایی 
ر مطرح کرده‌اند. دوز موّف؟* اندازه‌ای است که ee‏ برآورد 
jul‏ بیولوژیک اشعه استفاده می‌شود 3 با واحد میلی‌سیورت"* 
oso (mSy)‏ می‌شود. با این‌حال اندازه‌گی ری دوز he‏ 
اسعه مربوط به تصویربرداری تشسخیصی پیچیده و غیردقیق 
است و حتی در میان کارشناسان, اغلب منجر به تخمین‌های 
متفاوت می‌شود. دوز موثر ناشی از یک اسکن اسپکت 
(SPECT)‏ خونرسانی میوکارد معمول به پروتوکل و نوع 
اسکنر به‌کار رفته» در طیف بین حلود ۴ 9 ۱ میلی‌سیورت 
بسته قرار igs‏ کب دوز ype‏ 3 اک اسکن پت (PET)‏ 
خون‌رسانی میوکارد معمول» کمتر استته (حدود ۵ FU‏ 
میلی‌سیورت). پرتوتاببی ناشی از سی‌تی (CT)‏ قلبی poste‏ 
است و همانند تصویرب‌رداری رادیونو کلتید به پروتوکل‌های 
تصویرب رداری 9 اسکنر مورد استفاده نیز بستگی دارد. اگرچه 
در گذسته دوز پرتوابی با سی‌تی (CT)‏ قلبی بسیار الا بوده 
است» معرفی تکنولوژی‌های جدیدتر که در بالا شرح داده‌شده 
(مانند تغییر در لوله اشعه «TX‏ تنظیم اشعه‌دهی با نوار (Mo‏ 
منجربه کاهش قابل توجه در دوز اشعه شده‌اند. در حال 
حاضر دوز میانگین معمول برای یک سی‌تی آنژیوگرافی 
(CTA)‏ کرونر در طیف ۵ تا ۱۵ میلی‌سیورت است و در بعضصی 
موارد می‌توان د کمتر از ۱ میلی‌سیورت باشد. آزمایشگاه‌های 
تصویربر دار “S‏ اصل قابل انجام بودن کار با حداقل اشعه؟ 
(ALARA)‏ را هنگام متعلال کردن نیاز بالینی و درخواست 
انژیو گرافی تها هچ کرونر حدود ۷ میلی‌سیورت است» 
درحالی که در ایالات متحده» قرار گرفتن در معرض اشعه از 
منابع طبیعی سالانه در حدود ۲ میلی‌سیورت محاسبه شسده 
است. 


تخمین دفیسق خطر بدخیمی‌های کشنده مرتبط با پرتوتابی 


4 - Ionizing radiation 

5 - Effective dose 

6 - Milisievert 

7 - X-ray tube modulation 

8 - Prospective ECG gating 

9 - As low as reasonably achievable 
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تصویربرداری مشکل است اما احتمالاً کم است و افتراق آن از 
خطر بدخیمی‌های طبیعی زمینه‌ای مشسکل است. hau}‏ 
He‏ سود هرس رای used ae‏ 
اس سور قود 2 مدید Lately cai ey‏ مور 
Fou‏ . پیش از ae‏ هرگونه ی کر آن‌هایی 
که پا آشعه یونیزه‌کننده همراه هستند wb bo‏ از مناسب CPR‏ 
بررسی ae Sols‏ و 
نظر گرفته ده مدیریست aay le‏ موردنظر را تغیرمی‌دهد 
مشخص شود. همچنین مهم است که از اسکن‌های روتین 
بن‌کیرعن در افراد بی‌علامت اجتناب شود. 


مواد حاجب Verdi!‏ 
مواد حاجب به‌طور شایع در (CT) wu‏ قلب» ipl naw‏ 
(CMR)‏ و اکوکاردیوگرافی کارب رد دارند. اگرچه استفاده از 
آن‌ها بط و ol‏ توجهی اطلاعات تشخیصی هر یک از 
تست‌ها را تقوبت می‌کند اما خطرات بالقوه‌ای در تجویز مواد 
حاجب وجود دارد که باید موردنظر قرار گیرد. 
خطر واکنش نامطل وب ناشی از مواد حاجب یددار" بهکار 
ر فته در سی‌تی (CT)‏ قلبی به‌خوبی OLS‏ تسده است. 
پاتوزن ز" دقیق واکنش حاجب به‌دنب‌ال تجویز داخل 
وریدی مواد حاجب پددار شناخته نشده است. شیوع 
IS‏ واکنش‌های حاجب با فرمول‌های بدون ید ۰/۴ 
لی ۳ درصد و برای فرمول‌های بددار بالاتر است. AST‏ 
واکنش‌های thal‏ وب حاجب خفیف و خودمحلودشونده" 
هستند. خطر نفروپاتی ناشی از ol.‏ حاجب؟ (CIN)‏ در 
بیماران با Shoe‏ رد به‌نسبت طبیعی کلیه‌ه ا (کسر 
راون گلومرولسی ۶ GER‏ بیش تر از ۶۰ میلی‌لیتر در 
قیقه» کم است. در اکثر بیماران» نفروپاتی ناشی از ماده 
(CIN) ee‏ خودمحدودشونده است 9 عملک رد کلیه‌ها 
Vp one‏ در عرض ۷ تا ۱۰ روز بدون پیشرفت به‌سمت 
نارسایی کلیوی مزمن به حالت پایه باز می‌گردد. هرچند 


1 - Contrast agents 

2 - Iodinated 

3 - Pathogenesis 

4 - Self- limiting 

5 - Contrast- induced nephropathy 
6 - Glomerular filtration Rate 


این خطر در بیماران با کسر فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ 
کمتر از ۶۰ میلی‌لیتر در دقيقه» بهخصوص در افراد مسن 
دیابنی افزایش می‌یابد. در چنین بیمارانی SS bye‏ 
مناسب و هیدراتاسیون پیش و پس از اسکن لازم است. 

استفاده از مواد حاجب حاوی گادولینیوم" (GBCAS)‏ در 
تصویربرداری سیام‌آر (CMR)‏ چندمنظورهبودن این روش را 
تقویت Sa‏ اگرچه در YL)‏ ت متجده چندین مااه cols‏ 
حاوی گادولینیوم (GBCAs)*‏ از لحاظ اقتصادی در دسترس 
ات وجود دار استفاده آن‌ها در تصویربرداری قلب» استفاده‌ای 
تأییدنشده! در نظر گرفته می‌شود. واکنش‌های خفیف ناشی 
از مواد حاجب حاوی گادولینیوم (GBCAS)‏ در حدود ۱ درصد 
بیماران رخ می‌دهد اما واکنش شدید یا آنافیلاکتیک بسیار 
نادر است. همه مواد ح اجب حاوی گادولینی وم (GBCAS)‏ 
برای ساختن ترکیبات غیرسمی و امکان ترشج کلیوی شلات" 
می‌شوند. قار گرفتن در معرض ترکیبات غیرشلاته ماده حاجب 
pla,‏ فیبروز نفروژنیک هیک {NSF)‏ که واکنش التهابی 
بینابینی Seal”‏ و dy pre‏ سفتی شدید پوست» انقباض اندام‌ها 

فیب روز اعضای داخلی و حتی مرگ می‌شود همراه بوده است. 
عوامل خطر برای ایجادفیبروز نفروژئیک سیستمیک (NSF)‏ 
عبارتند از: استفاده از دوز بالای مواد حاجب حاوی گادولینیوم 
(GBCA)‏ (بیش از mmol/Kg‏ ۰/۱) در حضور اختلال عملکرد 
شدید کلیه (سبت فیلتراسیون گلومرولی برآوردشده" [EGER]‏ 
کمتر از ۰ مبلی‌لیتر در دقيقه به ازای هر ۱/۷۳ متر مرسع4 
نیاز dy‏ همودیالیز و نسبت فیلتراسیون گلومرولی برآوردشده 
(eGFR)‏ کمتر از ۱۵ میلی‌لیتر در دقيقه به آزای هر ۱/۷۳ متر 
مربح» استفاده از ماده حاجب گادوديامین" نارسایی حاد کلیه 
بیماری حاد سیستمیک و حضور هم‌زمان وقایع مستعدکننده 
به التهاب*. اطلاعات اخیر نان دا‌اند که با استفاده از دوز 
بر بایه وزن و غربال‌گری پیش از آزمون, فیب روز نفروژنیک 
سیشتمیک (NSF)‏ بسیار نلار است. سابقا شیوع ¥ of‏ درصدی 
در ۲۱ بیمار که پیش از ۳ سال در معرض ماده حاجب 


7 - Gadolinium- based contrast agents 
8 - Gadolinium- based contrast agents 
9 - Off- label 

10 - Chelated 

11 - Nephrogenic systemic fibrosis 

12 - Interstitial inflammatory 

13 - Estimated GFR 

14 - Gadodiamine 

15 - Proinflammatory 
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این‌حال با دستورالعمل‌های غربال‌گری فیب روز نفروژئیک 
سیستمیک (NSF)‏ فعلی که از سال ۲۰۰۶ به‌طور گسترده‌ای 
به‌کار رفتهاند شیوع فیب روز نفروژئیک سیستمیک (NSF)‏ 
نزدیک به صفر گزارش شده است. 

anol dye‏ همچنینن می‌توانند در اکوکاردیوگرافی 
به‌کار روند. تزریبق سالین به‌هم‌زده‌شده (تکان خورده) 
به‌طور معمول جهت ارزیابی شانت‌های قلببی بدکار 
می‌رود زیرا این «حباب‌ها» برای عبور از گردش شون 
ریوی بسیار بزرگ هستند. بعد از تزریسق سالین» وجود 
حبأپ‌ها در سمت چپ «ats‏ نشان‌دهنده تانب انس 
slg‏ حاجب اختصاصی اک وکاردیو گرافی برای ایجاد کدورت 
ساختارها 9 خون‌رسانی سمت جپ فراهم شده‌اند» 
هرچند این‌ها در حال حاضر فقط در سازمان MLE‏ و 
داروی pele (FDA) (Sa yal‏ خون‌رسانی تأیید ee ules‏ 
این مواد یا میکروسفرهای) بر پایه آلبومین یا snd‏ 
هستند که با گازهای بی‌اشر معمولاً پرفلوروکرین‌ها" پر 
شسده‌اند. oo‏ مولا حاجب creel Feiss‏ به‌نظر می‌رسند» 
اگرچه در موارد خیلی is pu‏ واکنش‌های آلرژیک 9 وقایع 
نورولوژیکی همراه بوده‌اند. 


توصیه‌هسای ایمنسی سسیامآر (CMIR)‏ در بیمساران 
دارای ضربان‌سازها و دفیبریلاتورضا 

خطرات انجام سیاآر (CMR)‏ در صورت وجود ضربان ساز 
شامل تولید جریان الکتریکی از سخت‌افزار فلزی (به خصوص 
در صورت وجود حلقه سیمی جابه‌جایی القایی دستگاه با 
میدان مغناطیسی» ضربان‌سازی و حس‌کردن نامتناسب, 
حرارت در نتيجه «ثر آنتن"» است. درحالی‌که وجود 
ضربان‌ساز دائمی هنوز هم برای انجام سیام‌آر (CMR)‏ 
ممنوعیت محسوب می‌شوده مراکز بسیار مجرب گزارشات 
موفقیت‌آمیزی در انجام امآرآی (MRI)‏ در ین بیماران تحت 
شرایط پایش بالینی دقیق ارائه داده‌اند. به‌طور کلی بیماران 
نباید وابستنه به ضربان‌ساز باشند» تنظیم ضربان‌ساز باید به 
روش غیرهم‌زمان تغییر یابد و ترتیب ضربان Lab‏ تغییر داده 
شود تا میزان دریافت آنرژی رادیوفرکانس را کاهش دهد. 
ضربان‌ساز cle‏ کاشته‌شده بهمدت کمتر از ۶ ماه و وجود 
لیدهای اپی کاردیال رهاشده یا فیکس‌نشده بی‌خطر در نظر 
گرفته نمی‌شود. در مجموع شواهد به‌دست آمده از گزارشات 


1 - Agitated 

2 - Microspheres 

3 - Perfluorocarbons 
4 - Antenna’ 5 effect 


ترکیبی بیش از ۲۵۰ بیمار دارای ضربان‌ساز مدل‌های 
ساخته‌شده بعد از سال ۰ نشان داده‌اند که lel‏ 
(CMR)‏ در VO‏ [تسلا] (1) یا کمتر با تغییر جزیی وضعیت 
و عملکرد ضربان‌سازء می‌تواند بدون خطر قابل توجه برای 
بیمارانجام شود. اطلاعات امنیتی مشابهی برای کاردیوورتور 
- دفیبریلاتورهای قابل کاشت اتوماتییکه (AICDs)‏ » وجود 
درد اما این اطلاعات فقط بر مبنای شمار کمی از بیماران 
به‌دست آمده است. در سال ۲۰۱۱ اولین سیامآر (CMR)‏ 
سازگار با ضربان‌ساز at‏ مورد تأیید سازمان غذا و داروی 
yl‏ یکا (FDA)‏ از نظر اقتصادی قابل دسترس شده است. در 
حال حاضر هیچ کاردیوورتور -دفیبریلاتوری از نظر سازگاری 
باام‌آرآی (MRI)‏ مجوز سازمان Le‏ و داروی آمریکا (FDA)‏ 
را ] به‌دست نیاورده است. 


پیماری‌های عروق کرونر 

اساس دقت تشسخیصی تست‌های تصویربرداری در بیماران 
بابیماری عروق کرونر (CAD)‏ شناخته‌شده با مورد سک 
باید با نوجه به احتمال پیش از آزمون بیماری, همچنین 
ویژگی اختصاصی تست‌های نصویربرداری (یعنی حساسیت و 
ویژگی) بررسی شود. در بیماران علامت‌داره شیوع" یا احتمال 
پیش از آزمون بیماری عروق کرونر (CAD)‏ براساس نوع 
علائم (آنژین تیبیک» آنژین آتپیک» درد قفسه‌سینه غیرقلبی) 
همچنین براساس سن» جنس و عوامل خطر کرونر متفاوت 
است. در یک بیمار نتایج آزمون اولیه خبر از احتمال پس از 
آزمون بیماری عروق کرونر (CAD)‏ را می‌دهد. در بیمارانی 
که تحت آزمون‌های بعدی (مانند آزمون نوار قلب با نوار 
نقاله و پی‌گیری با تصویرب رداری استرسی) قرار گرفنهانده 
احتمال پس از آزم ون بیماری» بعد از اولین آزمون» مانند 
احتمال پیش از آزسون بیماری برای آزمون دوم می‌شود. 
صرف‌نظر از عواقب انتظار می‌رود که یک آزم ون اطلاعات 
کافی برای تأیید یا رد تششخیص بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 
را فراهم آورد که چنین اطلاعانی اجازه طبقه‌بندی دقیق خطر 
برای هدایت مدیریت تصمیمات را می‌دهد. 

جدول ۲۷۰-۳ خلاصه دقت تسخیص نسبی روش‌های 
تصویربرداری برای تسخیص بیماری عروق کرونر (CAD)‏ را 
ارائه می‌دهد. 


5 - Automatic Implantable Cardioverter- defibrillators 


6 - Prevalence 
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جدول ۲۷۰6۰-۳. دقت تشخیص مقایسه‌ای روش‌های تصویربرداری قلب برای بیماری شریان کروثر 


bab le: 


زوش تصویربوداری .. اطلاعات منتشر شده Cl‏ . ویژگی 
اکوکاردیوگرافی با ورزش ۵ مطالعه (تعداد = JAPA‏ بیمار) ۴ درصد ۲ درصد 

اکو کاردیوگرافی بادوبوتامین . ۸ مطالعه (تعداد - ۲۲۴۶ بیمار) ۰ درصد ۴ درصد 
تصویربرداری از پرفوزیون با اسپکت (SPECT MPI)‏ ۰۰ ۱۱۳ مطالعه (تعداد ۱۱/۲۱۲ (play‏ ۸ درصد ۶ درصد 
و qu0‏ کارد با بت ٩ (PET)‏ مطالعه (تعداد = ۶۵۰ بیمار) ۳ درصد ۱ درصد 

پرفوزیون با سی‌ام‌ار (CMR)‏ ۷ مطالعه (تعداد = ۲۸۴۱ بیمار) ۱ درصد ۱ درصد 

حرکت دیواره با سی‌امآر (CMR)‏ ۴ مطالعه (تعداد = ۷۵۴ بیمار) ۳ درصد ۸۶ درصد 

سی‌تی آنزبوگرافی (CTA)‏ کرونر ۸ مطالعه (تعداد = ۱۲۸۶ بیمار) ٩‏ درصد ٩‏ درصد 


توجه: دراین مطالعات تشخیص بیماری شریان کرونر براساس وجود بیش از ۰ ۵ درصد سا بیش از ۷۰ درصد تنگی در آنژیوگرانی تهاجمی کرونر 
داده ده است. CMR‏ رژونانس مغناطیسی CTA wits‏ آنژیوگرافی ۳ توموگرافی کامپیوتری؛ ‘MPI‏ تصویربرداری از خون‌رسانی میوکارد؛ PET‏ 
توموگرافی با تابش پوزیترون؛ SPECT‏ توموگرافی کامپیوتری با تابش فوتون منفرد. 


توجه به این نکته مهم است که اکثر مطالعات 
وار دشهه در متاآنالی ز انجام‌شده برای دقت تشسخیصی 
روش‌های تصویربرداری قلب برای تشسخیص بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ گذثبتهنگره کوچک» تک‌مرک زی؛ 
و در برگیرن ده بیماران Likes‏ مرد با شیوع بالای بیماری 
عروق کرونر (بیشتر از ۵۰ تا ۶۰ درصد) بوده است. 
مطالعات چندمرک زی در ارزیابی عملک‌رد هر روش و یا 
مقایسه روش‌های مختلفه منجر به‌دفت تشسخیص 
بهنسبت کمتر همراه بوده است که با چگونگی انجام 
این قسمت‌ها در استفاده عملی» مطابقت دارد. 


استرس‌اکوکاردیوگرافی! 

نشانه ایسکمی میوکارد در استرس اکوکاردیوگرافی» ظهور 
ناهنجاری‌های ناحیه‌ای جدید حرکت دیواره" و کاهش 
ضخامت سیستولی دیواره (ویدشوی ۲۷۰۵-۳) است. 
استرس اکوکاردیوگرافی می‌تواند همراه با آزم ون ورزش یا 
دوبوتامین انجام شود. استرس اکوکاردیوگرافی در شناسايي 
ناهنجاری‌های حرکت دیواره قابل القای در سگمانی که WS‏ 
به‌طور طبیعی منقبض می‌شده بهترین است. در بیماران 
مبتلا به ناهنجاری‌های حرکت دیواره در استراحت ویژگی" 
استرس اکوکاردیوگرافی کاهش یافته است و بدتر شدن 
عملک رد تاحیه‌ای قطعه‌ای که قبلاً طبیعی نبود» ممکن است 
بدتر شدن عملکرد انقباضی را در شرایط افزایش استرس 


! - Stress echocardiography 
2 - Regional wall motion abnormalities 


3 - Specificity 


دیواره نشان دهد تا شواهد ایسکمی قابل AB‏ 

مزیت استرس اکوکاردیوگرافی نسبت به سایر روش‌های 
تصویربرداری استرس, شامل دقت تشخیصی به‌نسبت 
خوب آن. دسترسی فراوان؛ pas‏ استفاده از اشعه یونیزه‌کنندهه 
و AL jm‏ بهنسبت کم است. محدودیت‌های استرس 
اک وکاردیوگرافی شامل ۱) چالش‌های تکنیکی مربوط به 
تهیه تصویر در حداکشر ورزش به‌علت تعداد تنفس AS‏ 
سریع فعالیتی و حرکت قلب ۲) اين واقعیت که بهبود سریع 
ناهنجاری‌های حرکت دیواره می‌تواند با ایسکمی خفیف 
دیده شود (به خصوص با بیماری یک رگ که حساسیت 
آزمون را محدود می‌کند)» ۳) دشواری شناسایی ایسکمی 
باقی‌مانده در ab‏ انفار کته به‌علت ناهنجار ی‌های جر کیت 
دیواره در حال استراحت» ۴) وابستگی بسیار زیلا به اپراتور 
برای تهیه داده‌های اکوکاردیوگرافیک و آنالیز تصاویر و ۵) 
این واقعیت که تصاویر کامل با کیفیت بسیار خوب که 
تمام قسمت‌های میوکارد را نشان دهد فقط در ۸۵ درصد 
بیماران حاصل می‌شود. روش‌های جدیدتر شامل دومین 
تصویربرداری موزون" و استفاده از مواد حاجب داخل وریدی 
منجر به بهبود کیفیت تصویر می‌شود» اما تاثیر Lag!‏ در 
درستی تشسخیص به اثبات نرسیده است. همچنین استفاده 
از مواد حاجب داخل وریدی» آمکان ارزیابی خون‌رسانی 
میوکارد را فراهم می‌کن ده اگرچه مورد تایید قرار نگرفته یا 
به‌طورکلی هزینه آن تقبل نمی‌شود و اطلاعات مربوط به 
مزایای اک و کاردیوگرافی خونر سانی ماده حاجب محدود است. 

همانند تصویربرداری خون‌رسانی هسته‌ای» استرس 


4 - Second harmonic imaging 
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اکوکاردیوگرافی اغلب برای طبقهبندی خطر در بیماران 
مشکوک Ly‏ شناخته‌شده بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 
به‌کار می‌رود. استرس اکوکاردیوگرام منفی با پیش‌آگهعی 
بسیار خوبی همراه است و امکان شناسایی بیماران 
در معرض خطر کم را فراهم می‌کند. برعکس, با 
تاهنجاری‌ه ای وسیع و شدید حرکت دیواره در استرس 
اکوکاردیوگرافی» خطر وقایع نامطل وب افزایش می‌یابد. 


تصویر برداری استرس رادیوئو کلئید 

تصویرب رداری اسپکت (SPECT)‏ خون‌رسانی میوکارد 
oval‏ شکل تصویرسرداری استرسی برای ارزیاببی 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ است. وجود نقاقص قابل 
برگشت خون‌رسانی میوکاره نشان‌دهنده ایسکمی است 
[شسکل ۲۷۰-۹ papel‏ چپ درحالی که نقص ثابست 
در خون‌رسانی به‌طورکلی نشآن‌دهنده انفارکتوس میوکارد 
قبلی است (شسکل ۲۷۰6-۹٩‏ تصویر راست). همان‌طور 
که در بالا اشار ه شد پت (PET)‏ در مقایسه با اسپکت 
(SPECT)‏ مزایایی دار bs Leo‏ در دسترس نیست و 
گران‌تر است و بنابراین در عملکرد بالینی» به‌عنوان یک 
تکنولوژی نوظه ور در نظر گرفته می‌شود. 

تصویرسرداری خون‌رسانی هسته‌ای» روش دیگری برای 
تشخیص Sybex‏ عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی, تعیین 
کمی وسعت ایسکمی میوکارد قاببل الق ارزیابی وسعت 
میزان زندهبودن بافت, و هدایت تداییر درمانی شفابخش 
از استفاده‌های بالینی ارزنده تصویرب رداری از خون‌رسانی 
با رادیونوکلئی جهت طبقه‌بندی خطر است. به‌خویبی 
Col‏ شده است که بیمار ol‏ پا بررسی اسپکت (SPECT)‏ 
یابت (PET)‏ طبیعی» میزان متوسطی از وقایع نامطلوب 
قلبی وسیع را بهطور سالانه کمتراز ۱ درصد نشان 
می‌دهند. مهم‌تر این که خطر مرگ و الفارکتسوس 
میوکارد با افزایش دامنه ناهنجار GLAS‏ خون‌رسانی, 
افزایش خطی دارد و نشان‌دهنده وسعت و شدت بیماری 
عروق گرونر (CAD)‏ است. 

علی‌رغم استفاده وسیع و مقبولیت بالینی تصویرب رداری 
رادیونوکلتید در ارزیابی بیماری عروق کرونر {CAD)‏ 
محدودیت شناسایی‌شده این روش ol‏ است که اغلب 
فقط مناطق کرونری که با شدیدترین تنگی خون‌رسانی 
می‌نسوند را آشکار می‌نماید. در نتیجهه در ترسیم دقیق وسعت 
آنژیوگرافی بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی» به خصوص 
در صورت وجود بیماری رگ‌های متعدده غیرحساس است. 
استفاده کمی از جریان خون میوکارد و ذخیره جریان کرونر 


باپت (PET)‏ می‌تواند به کاهش این محدودیت کمک 
Re‏ در بیم‌اران Hye‏ به اصطلاح ایسکمی «متعادل‌شده» 
یا بیماری عروق کرونر (CAD)‏ منتشسر آندازه‌گی ری ذخیره 
hae‏ کرونر فقط مناطق در خطر میوکرد را که معمول 
با انجام ارزیابی نسبی خون‌رسانی میوکارد در نظر مخفی 
می‌مانند آشکار می‌کند ([شکل ۲۷۰۶-۱۰). برعکس» 
ذخیره جریان کرونر طبیعی با ارزش اخباری منفی بسیار قوی 
برای رد کردن بیماری عروق کرونر (CAD)‏ در آنزیوگرافی 
همراه است. همچنین این اندازه‌گیری‌های ذخیره جریان 
خون کرونر, به طبقه‌بندی خطر در سراسر طیف تغییرات 
ایسکمی از جمله بیماران با خون‌رسانی میوکارد طبیعی قابل 
مشاهده کمک می کند: 


ترکیسب سی‌تی (CT)‏ تصویربرداوی خون‌رسانی 
شسته!ای 

از آن جایی‌که تعداد زیادی از اسکنر های هسته‌ای طبی 
نسل جدید که سی‌تی (CT)‏ و دوربین‌های گاما را بر روی 
یک پایه تلفیق کرد‌اند هماکنون ثبت و کمی کردن 
اسکار و ایسکمی میوکارد و نمره کلسیم شریان کرونر 
jI(CAC)‏ یک روش دوتایی امکان‌پذیر است SPECT/)‏ 
(PETICTL CT‏ (شکل ۲۷۰۰-۱۱). دلیسل توجیه‌کننده 
برای استفاده از ایسن روش تلفیقی پیش‌بینیک ley‏ 
coil,‏ است که روش تصویربرداری خون‌رسانی فقط 
برای آترواسکلروز انسدادی Sl‏ طراحی شده است. 
برعکس» نمره کلسیم شریان کرونر (CAC)‏ یاسی‌تی 
نژیوگرافی کرون اندزه‌گی ری کمی وسعت آناتومی ک 
آترواسکلروز ا فراهم می‌آورد. ین روش فرصتی را برای 
بیبود مدل‌های قراردادی استفاده کردن تصویربرداری 
هسته‌ای برای ارزیابی خطره بهخصوص در بیماران بدون 
بیم اری عروق کرونر (CAD)‏ شناخته ده فراهم می‌آورد. 


سی‌تی (CT)‏ قلبی 

پلاک‌ه ای حجیم تمایل بیشتری به کلسیفیه شدن 
دارند و اغلب ضایعات دچار تنگی» حاوی مقادیر زیادی 
کلسیم هستند. در «asl‏ شواهدی وجود دارد که نمره 
بالای کلسیم شریان کرونر (CAC)‏ اغلب با احتمال 
زیادی بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی را پیش‌گویی 
می‌کند و داده‌های در دسترس از مفه وم کلی پدیده آستازد 
حاکم بر این روابط حمایت می‌کند Ly)‏ نمره آگانستون 
بالای ۴۰۰). هرچند توجه به این وقعیت که نمرات 
کلسیم شریان کرونر (CAC)‏ نشان‌گر اختصاصی بیماری 
عسروق کرونر (CAD)‏ انسدادی نیست. باید در استفاده از 


Cs os‏ بر ۳ OT‏ سیب. ۱ حو تاره یو > (Cyl‏ خاردپولوزی هسته‌ای و.... 


— 
جزوات یزشکی‎ Jols گروه‎ @labdadol_ 1 0۱ 
Reversible perfusion defect Fixed perfusion defect 


Stress 1 fy » 


Rest ۱ 0 


Stress 


Rest 
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شکل ۷۰۵-۹ ۲. تصاویر اسپکت (SPECT)‏ انتخابی خون‌رسانی میوکارد با تکنسیم 44 سستامیبی در دو بیمار متفاوت نقائص 
برگشت‌پذیری که دیواره قدامی و سپتوم بطن چپ را درگی رکرده است و بیان‌گر ایسکمی درناحیه کرون رنژولی قدامی چپ (پیکان در قطعه چپ 
تصویر) است را نشان می‌دهد و نقص خون‌رسانی ثابت دیواره‌های تحتانی و تحتانی جانبی با اسکارمیوکارد در ناحیه کرونر راست هم‌خوانی دارد 
(پیکان در قطعه راست تصویر): 


شکل ۲۷۰۰-۱۰ آنژیو گرافی کرونر (تصویر چپ) و تصویر خون‌رسانی می وکارد با توموگرافی انتشار پوزیترون (PET)‏ روبیدیوم 
AY‏ (تصویر راست) در یک بیمار زن ۸۵ ساله مبتلا به دیابت که با تظاهر درد قفسه‌سینه مراجعه کرده است. آنژیوگرافی کرونر 
ننگی قابل توجه شریان کرونر اصلی چپ و کرونر سیرکمفلکس را نشان می‌دهد. هرچند تصاویر خون‌رسانی فقط نقص برگشت‌پذیر دپواره جانبی را 
نشان می‌دهد. اندازه‌گیری Glare‏ خون میوکارد در زمان استرس و استراحت گاهش شدید ذخیره کلسی جریان کرونر را نشان می‌دهد (برآورده‌شده ۱/۲ 
مقدارطبیعی بیشتر از ۲) که نشان‌دهنده وسعت خطر میوکارد است که با تخمین نیمه کمی خون‌رسانی میوکارد دست‌کم گرفته می‌شود. LAD‏ 
شریان قدامی نزولی چپ؛ 6 شریان سیرکومفلکس چپ؛ ]71 شربان اصلی چپ؛ 186۸ شریان کرونر راست. 
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شکل ۲۷۰۵-۱۱ تصاویر خونرسانی میوکارد با تومو گرافی انتشار پوزیترون (PET)‏ روبیدیوم - AY‏ در استرس و استراحت 
(چپ) و تصاویر توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ بدون ماده حاجب (راست) تعیین وسعت و شدت کلسیفیکاسیون شریان کروذر با تصاویر 


a 


ادغام [Od‏ سی‌تی (PET/CT)‏ به‌دست ی men‏ تصاویر وسعت آترواسکلروز (نمره کلسیم کرونر آگاتستون ۱۳۲۰ بدون بیماری محدودکننده 
جریان پر اساس بررسی خون‌رسانی طبیعی ۳ نشان می‌دهند. BAO‏ آتورت صعودی؛ AO‏ آئورت نزولی؛.۳۸ شریان ربوی. 


این اطلاعات به‌عنوان اساس مراجعه بیماران برای 
نژیوگرافی عروق کرونر, به خصوص در بیماران ewe‏ 
با آزمون استرس کم‌خطر احتیاط کرد. برعکس نمرات 
کلسیم شریان کرونر (CAC)‏ کمتر از ۳۰۰ به خصوص در 
بیماران علامت‌دار, Ly‏ احتمال خطر متوسط -بالا رای 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ مشلا در آن‌هایی که آنژین 
تیپیک diy‏ ممکن است در رد بیماری عروق کرونر 
(CAD)‏ کمنر the‏ » باشد به‌خصوص در مردان علامت‌دار 
جون و زنانی که ممکن است آترواسکلروز اولیه بدون 
کلسیفیه شدن داشته باشند JS)‏ ۰6-۲ ۲۷). 
همان‌طور که در بالا گفته شد» پیشرفت قدرت تفکیک 
زمانی و فضایی اسکنرهای جدید با چند آشکارسازا یک روش 
منحصر به فرد غیرتهاجمی را برای ترسیم کردن وسعت و 
شدت آترواسکلروز کرونر پیشنهاد می‌دهند. حساسیت خیلی 
زباد این روش, یک راه بسیار موّتر برای رد کردن وجود 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ فراهم می‌کند (ارزش اخباری 
منفی بالا) (جدول ۰۰-۲ ۲۷). با این‌حال در شرایطی که 
نمره کلسیم کرونر بالاست (مثلابالای 4۴۰۰ اختصاصیت 
کاهش می‌یابد» زیرا اثر مخدوش‌کننده کلسیم AS)‏ به 
شکل شکوفه" است) به هیچ عنوان امکان بررسی BB‏ 
مجرای داخلی رگ را نمی‌دهد. با توجه به ارزش اخباری 
بالای سی‌تی آنزیوگرافی (CTA)‏ یک نتيجه اسکن طبیعی 
به‌طور SH‏ بیماری عروق کرونر (CAD)‏ را رد می‌کنند 


1 - Multidetector 


2 - Blooming arttiact 


و نیاز برای بررسی‌های بعدی را از بین می‌برد. همان‌طور 
که در VL‏ مورد بحث قرار CdS‏ این روش می‌تواند در 
بیماری با تظاهرات بالینی با خطر کم تأ متوسط که به‌علت 
درد قفسه‌سینه به اورژانس مراجعه می‌کند کاملاً مفید باشد. 
هرچند قابلیت محدود این روش برای تعیین شدت تنگی 
و پیش‌گویی این‌که کدام انسدادها محلودکننده جریان 
هستنده می‌توآند تفسیر نتایچ اسکن غیرطبیصی را به‌ویژه از 
نظر نیاز احتمالی به ترمیم عروق کرونره بسیار دشوار کند. 
اطلاعات جدیدی وجود دارد که پیشنهاد می‌کنند با افزودن 
بک ارزیاببی سی‌تی (CT)‏ خون‌رسانی میوکارد با استرس 
(شبیه خون‌رسانی Tole‏ با استرس) (شکل ۰۰-۱۳ ۲۷ 
- تصویر (YO‏ یا تخمین نسبت ذخیره جریان خون " (که 
FER,‏ نامیده می‌شود) (شسکل ۰۵-۱۲ VV‏ تصویر پایین» 
می‌توان Creal‏ همودینامیکی تنگی آناتومیکی را تعیین کرد. 
هرچند این روش‌ها در استفاده بالینی معمول نشده‌اند و هنوز 
به‌عنوان تکنولوژی‌های در حال ظه ور تلفی می‌شوند. 

همانند آنزیوگرافی تهاجمی کرونر ارزیابی وسعت بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ با سی‌تی آنزیوگرافی (CTA)‏ نیز 
می‌توآند اطلاعاتی از نظر پیش‌آگهی فراهم کند. در بیماران 
مبتلا به بیماری عروق کرونر (CAD)‏ در سی‌تی آنژیوگرافی 
(CTA)‏ میزان وقایع قلبی ۱ساله کمی گزارش شده است. در 
بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی, خطر 
وقایع نامطل وب قلبی با وسعت بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 
انسدادی اثبات‌شده با آنژیو گر ul‏ افزایيش wb,‏ 


0 EYE IRENA me caverta ALAA IEA OAC 


3. Fractional flow reserve 
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شکل ۰-۱۲ ۲۷۰6, تصاویر خون‌رسانی میوکارد با توموگرافی انتشار پوزیترون (PET)‏ روبیدیوم - ۸۲ در استرس و استراحت 
(بالا؛ تصاویر توموگرافی کامپیوتری بدون ماده حاجب (پایین راست) و تصاویر منتخب آنژیوگرافی کروثر در یسک پیمار مرد 
18 ساله dy Wine‏ آنژین آتپیسک. علیرغم عدم وجود کلسیفیکاسیون شدید کرونر (نمره کلسیم آگاتستون = ۰) تصاویر خون‌رسانی تراکم و 
اختلال خون‌رسانی قابل برگشتی که دیواره قدامی و قدامی جانبی را درگیر کرده است را نشان می‌دهد (پیکان‌ها) و بیان‌گر بیماری انسدادی قابل 


توجه درشریان کرون رقدامی نزولی چپ (LAD)‏ است که با آنژیوگرافی تأیید می‌شود. LM‏ شریان اصلی چپ. 


اگرچه سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ می‌تواند در ارزیابی باز 
بودن پیوند بای‌پس! مفید باشد. ارزیابی استنت‌ها" تا حدی 
چالش‌برانگیزتر است زیرا محدودیت تفکیک‌پذیری فضایی 
سی‌تی (آ)) و قطر استنت (کمتر از ۲ میلی‌متر با موارد 
بیشتری از تجسم تصویری نسبی مجرای داخلی و اسکن‌های 
غیرتشخیصی همراه است) هر دو منجر dy‏ محدودیت Geli‏ 


تصویربرداری (CMR) si aw‏ دو رویکردی که 
باسیمآر (CMR)‏ برای ارزیابی بیماری عروق کرونر 
(CAD)‏ شناخته‌شده یا مورد شک به‌کار برده می‌شسود 
شامل ارزیابی خون‌رسانی ناحیه‌ای میسوکارد یا حرکست 
دیواره در استراحت و در زمان استرس است. که دومی 
مشابه اکوکار دیو گر این دوبوتامین a> ysl ae‏ سیام‌آر 


[ - Bypass graft 
2 - Stents 


(CMR)‏ با استرس ورزش به‌وسیله نوارنقاله یا دوچرخه 
در تعداد ees‏ از مراکز تخصصی به‌کار می‌روده در حال 
حاضر مطالعات محاسبه‌ای ام‌آرآی (MRI)‏ با استرس نیاز 
به عوامل استرس دارویتی از ator‏ متسع‌کننده‌های 
عروقی Ly‏ دوبوتامین دارند. خون‌رسانی میوکارد با 
تزریق بولوس ماده حاجب حاوی گادولینیوم (GBCA)‏ و 
سپس جمع آوری اطلاعات در زمان عبور ماده حاجب 
از مین حفره‌های قلب و به‌سوی میوکارد ارزیابی 
می‌شود. نقاقص نسبی خون‌رسانی ب‌صورت نواحی با 
شدت کچ سیگنال (سیاه) درون میوکارد odd‏ می‌شسوند 
(ویدشوی ۰6-۴ ۲۷). به‌ع لاوه تصویرب رداری با تشسدید 
دیررس گادولینیم (LGE)‏ امکان شناسایی نواحی روشن 
اسکار میوکار > (سفید) )5 | نشان می‌دهند که سودمندی 
این روش را برای تشخیص بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 

Jolie دوبوتامین در‎ Ly (CMR) اصلی سیام‌ار‎ Cu jo 
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شکل ۲۷۰6-۱۲. مثال‌هایی از روش‌های نوین ارزیابسی بیماری‌های شریان کرونر (CAD)‏ محدود کننده جریان با توموگرافی 


کامپیوتری قلب ACT)‏ تصویر tl‏ نمایش‌گر نمای سی‌تی آنزیوگرام کرونر CTA)‏ چپ). آنژیوگرا 


میوکارد با استرس (راست) تصاویر بیماری است که مبتلا به بیماری 


-نزولی چپ (LAD)‏ وجود دارد. درسی‌تی آنژیوگرافی (1۸)) (پیکان) 1 


م کرونر (وسط) و سی‌تی استرسی خون‌رسانی 


عروق کرونر (CAD)‏ است و سابققه قبلی استنت گذاری شریان کرونر قدامی 
سئنت به‌طور کامل مسدود شده است که با عدم مشاهده ماده حاجب 


دیستال به استنت اثبات می‌شود. آنژیوگرا ام کرونر انسداد کامل (آرا نشان می‌دهد که با این بافته هماهنگی دار د. در تصاویر سی‌تی خون‌رسانی, 


حلقه‌ای مشکی (پیکان) که دیواره‌های قدامی و قدامی جانبی را درگیر 


کرده: نشان‌دهنده فقدان کدورت ماده eel‏ درطول استرس است که با 


ایسکمی میوکارد هم‌خوانی دارد. تصویر پایین مثالی از نسبت ذخیره جریان خضون (FFR)‏ را که با سسی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ برآورد شده است را 
(سمت چپ) در مقایسه با مرجم استاندارد نسبت ذخیره جریان خون (FFR)‏ تهاجمی نشان می‌دهد. نسبت ذخیره جریان ون (FR)‏ بیان‌گر 


اختلاف فشار بین قطعه‌ای از کرونر دیستال a,‏ ناحیه تنگی 


و آثورت است. در شریان کرونر طبیعی هیچ اختلاف فشاری وجود ندارد و نسبت ذخیره 


جریان خون (FER)‏ ۱است. نسبت ذخیره جریان خون (FFR)‏ کمتر از ۰ ۸ با تنگی همودینامیکی شدید مرتبط است. 


آکوکاردیوگرافی با دوبوتامین» CABS‏ بهتر تصویر و 
شناسایی واضح‌تر کناره‌های اندوکارده از خون اس گت 
در نتیجه به‌نظر می‌رسد که برای تشسخیص بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ به خصوص در بیماران با پنجره 
صوتی نامناسب» سیام‌ار (CMR)‏ با دوبوتامین» دقت 
تشخیصی بهتری نسبت به اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین 
داشته باشد (جدول ۳-:۲۷۰). یک محلودیست استرس 
سیلمار (CMR)‏ با دویوتامین با دوز بالا آن است AS‏ 
دارای خطر بالقوه عوارض جانبی شدید مانند کاهمش 
فشارخون و آریتمی‌های بطنی شدید در محیط ناملایم! 
(حنود a‏ درصد) dP QD‏ و oe lel‏ با 
پایش مناسب علایم حیاتی و عملکرد تصاویر Sprite‏ 
esl thie‏ از آن‌ها پیش‌گیری کرد. مزیست خون‌رسانی 


| - inbospitable environment 


وضوح تفکیک‌پذیری فضایی pr‏ آن است که امکان 
اسپکت (SPECT)‏ دور بماند را فراهم می‌کن د. افزودن 
اطلاعات به‌دست آمده از تصویرب رداری با تشدید دیررس 
کم (ایسکمی بالق وم از تواحی میوکاردانفارکت‌شده و 
تشخیص وسعت ایسکمی میوکارد ر قراهم می‌آورد. 
همانند سایر روش‌های تصویرب رداری شواهدی وجود 
دارد as‏ نان می‌دهد اندازه‌گیسری ایسکمی حاصل 
از بررسی‌های سی/م‌ار (CMR)‏ با استرس از ye‏ 
پیش‌آگهمی با ارزش هستند. همانند اطلاعات موجود در 
مورد روش‌های هسته‌ای و اکوکاردیوگرافی» یک بررسی 
(CMR) Nel‏ طبیعی با پیش‌آگهی خوب همراه است. 
برعکس» وج‌ود ناهنجاری‌های جدید خر کت دیواره 


ws ee 


wove 9 سر یو سراسيی: تازه پو تور ی عسبهاي»‎ TOT eS 
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yo ls‏ خون‌رسانی ناحیهای» تر کیب ناهنجاری‌های 
حرکت دیواره و نقایص خون‌رسانی» و وجود تشسدید 
دیررس گادولینیم (LGE)‏ همگی پیش‌بینی‌کنننده وقایح 
نامطلوب هستند. 


انتخاب رویکرد تشخیصی برای بیمار بدون بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ شناخته‌شده 

همان‌طور که در بالا ذکر شد گزینه‌های بسیاری برای 
ارزیابی بیمار مظنون به بیماری عروق کرونر (CAD)‏ که با 
pits‏ درد قفسه‌سینه مراجعه کرده است وجود دارد. سوالات 
مهمی که باید با یک رویکرد تشخیصی پاسخ داده شوند. 
شامل موارد زیر هستند: ۱) Lf‏ درد قفسه‌سینه» نشان هنده 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی است؟ ۲) چه خطرات 
کوتاهمدت و بلندمدتی وجود دارد؟ ۲) LILI‏ است که برای 
بیمار ترمیم عروقفی در نظر گرفته شود؟ 

برای بیماران علامتداربدین سابقهقبلی بیماری عروق 
کرونر (CAD)‏ و نوار قلب طبیعی یا نزدیک به طبیعی در 
حال استراحت که توانایی ورزش را دارنده راهنماهای اچمن 
قلب آمریکا/کالج آمریکایی قلب» آزمون ورزش استناندارد با نوا 
نقاله" (ETT)‏ را به‌عنوان روش آزسون اولیه توصیه می‌کنند. 
پیشنهاد بعدی راهنما این است که بیمارانی که با آزمون 


1 - Exercise treadmill testing 


شکل ۷۰۵-۴ ۲. تصویر تشدید دیررس 
گادولونیوم را در نمای محور کوتاه میانی 
را نشان می‌دهد. هیچ‌گونه شواهدی مبنی بر 
انفارکت وس در دیواره قدامی, که به‌صورت نواحی 
سفید درخشان دیده می‌شود. وجود ندارد و 
نشاآن‌دهنده این است که نقص خون‌رسانی 
اولیه در استرس بیان‌گر ایسکمی میوکارد است. 
این بیمار تنگی قابل توجهی در شریان کروثر 


قدامی نزولی چپ داشت. 


ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ در گروه کم‌خطر قرار می‌گیرند 
(مانند کسانی که معادل سوخت‌وساز بدن" [181*] بالای 
۰ بدون درد قفسه‌سینه یا تغییرات نوار قلب دارند) باید ابتدا 
تحت درمان دارویی قرار گیرند و کسانی که یافته‌های آزمون 
ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ پرخطر دارند (مانند آنژین تیپیک 
cw Ls‏ افتادن قطعه ST‏ بیشتر از ۲ میلی‌متر در استقاق‌های 
متعدده صعود قطعه ST‏ در طول ورزش, پایین افتادن فشار 
خون یا آریتمی‌های بطنی (LAY‏ برای آنژیوگرافمی کرونر 
معرفی می‌شوند. 

استفاده از آزمون ورزش در زنان مشکلاتی I,‏ نشان 
می‌دهد که در مردان دیده نمی‌شون که این موضوع 
ناشی از تفاوت در شیوع کمتر بیماری عسروق کرونر 
مردان و زنان است. در مقایسه با مردان» احتمال پیش 
از آزمون پایین‌تر بیماری در زنان به‌معنی این اسست 
که تعداد بیشتری از نتایج آزمون, مثبت GIS‏ هستند. در 
برخی از این بیماران» آزمون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ 
مثبت ممکن است نشان‌دهنده ایسکمی حقیقی میوکارد 
به‌علت JUS!‏ عملک رد عروق ریز شریان کرونر (به 
توانایی» تعداد زیادی از زنان در انجام حداکثر ظرفیست 


2 - Metabolic equivalents 
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Called‏ هوازی شیوع بیشتر پرولایس دریچه بچه میترال و 
بیماری عروق ریز" در زنان» و احتمالا بعضی Je‏ دیگر 
ممکن است منجر به poled‏ با مردان شود. دشواری 
استفاده از آزمسون ورزش برای تشسخیص بیماری عسروق 
کرونر (CAD)‏ انسدادی در زنان باعث این عقیده شده 
است که ممکن است تصویرب رداری استرس» بر آزمون 
استرس استاندارد[آزسون ورزش] ارجح باشد. با این‌حال 
اطلاعات اخیر از مطالعه WOMEN‏ پیشنهادکننده آن است 
که در زنان علامتدار کم‌خطر lle aS‏ ورزش Lj)‏ 
آزسون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ استاندارد به‌عنوان اولین 
استراتژی تشسخیصی» در مقایسه با تصویربرداری رادیونوکلئید 
مطالعه» به‌طور تصادفی برای آزمون ورزش با نوار نقاله 
(ETT)‏ استاندارد یا تصویربرداری خون‌رسانی رادیونوکلئید 
۲ساله حولدث بسیار نامطلوب قلبی. تشخیص مرگ در 
اثر بیماری عروق کرونر (CAD)‏ یا بستری شدن برای 
سندرم حاد کرونر یا نارسایی قلبی بود. طی ۲ سال, 
تفاوتی در حوادث بسیار نامطلوب قلبی وجود نداشت. 
همان‌طور که انتظار می‌رفست آزمون ورزش با نسوار 
نقاله (ETT)‏ باعث FA‏ درصد هزینه کمتر در مقایسه با 
تصویربرداری رادیونوکلئید با ورزش شد. 

بیماران با خطر متوسط تا VL‏ بعد از آزمون ورزش با نوار 
نقاله (ETT)‏ (مانند مدت زمان کوتاه ورزش, درد قفسه‌سینه» 
و/یاپایین ae‏ ۱ بدون ویژگی‌های پرخطر) اغلب 
ay‏ تست‌های بیشتر ی» برای شناسایی دقیق‌تر خطر بالینی 
jus‏ خواهند داشت . شایع‌ترین استراتژی‌های تصویربرداری 
استرسی در بیماران در معرض خطر متوسط شامل استرس 
اکوکاردیوگرافی و تصویربرداری رادیونوکلتید است. در بیمارائی 
که در ابتدابا آزمون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ به‌عنوان در 
معرض خطر متوسط طبقه‌بندی شده بودنده نشان داده شده 
(SPECT)‏ چه با اکوکاردیوگرافی, با دقت به‌صورت کم خطر 
پا پرخطر طبقه‌بندی می‌شوند (شکل ۰:۱۵ (VV‏ استراتژی 
مرحله‌ای که از آزمون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ که کم هزینه 
she aul‏ بار اول استفاده می‌کند 9 از تصویربرداری‌های 
گرانتر برای مشخص کردن طبقه‌بندی خطر بیمارانی که در 
بتدابا آزسون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ به‌عنوان در معرض 
yas‏ متوسط طبقه‌بندی‌شده بودنه استفاده می‌کند» نسبت dy‏ 
استفاده از تصویربرداری استرسی یا آناتومیکی به‌عنوان آزمون 
روتین اولیه مقرون به‌صرفه‌تر است. 


1 - Microvascular 


در بیمارانی که توانایی ورزش به‌اندازه حجم کار کافی 
ندارند bly‏ کسانی که نوار قلب (ECG)‏ در flo‏ تراحت, 
غیرطبیعی است (مانند هیپرتروفی بطن چپ با علائم فشار" 
بلوک شاخه چپ استراتژی تصویربرداری استرسی به‌عنوان 
گام Sal‏ توصیه می‌شود. مهم آن‌که جدیدترین شواهد راجع به 
استفاده مناسب از تصویربرداری رادیونو کلئید 9 اک و کاردیوگرافی 
در نظر دارد که یک استراتژی تصویربرداری ممکن است اولین 
گام مناسب برای بیماری با احتمال متوسط به بالای بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ (مثلا دیابت اختلال کلیه) باشد زیرا 
افزایش حساسیت کلی برای تشخیص بیماری عروق کروثر 
(CAD)‏ را افزایش طبقه‌بندی خطر را پهبود می‌بخشد. 

با توجه به کاربرد بالینی بالقوه روش‌های تصویرب رداری» 
شواهدی که از نقش ارزیابی ایسکمی در مقابل آناتومی 
حمایت می‌کنن باید مورد توجه قرار گیرند. با توجه 
(CTA)‏ طبیعی کمک کننده است زیرا به‌طور موشری 
وجود بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی و نیاز برای 
انجام تست‌های بیشتر را با شناسایی خطر بالینی پایین 
و اخذ تصمیمات مدیریت درمان در موارد ارجاع مستقیم 
به آنژیوگرافی کرونر را رد می‌کند. با این‌حال به‌علت 
CB‏ محدود سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ در شناسایی 
شدت تنگی و ایسکمی احتمالی, نتایج غیرطبیعی سی‌تی 
نژیوگرافی (CTA)‏ برای تفسیر و به‌کارگیری به‌عن_وان 
اساس تشسخیص نیاز بالق وه به آنژیو گرافی کرونر تهاجمی 
و ترمیم عروقی گیج‌کنن ده است. در چنین بیمارانی باید 
پی‌گیری آزمون استرس برای تشخیص نیاز احتمالی به 
ترمیسم عروقی انجام شود (شکل ٩-۱۶‏ ۲۷۰). 

قضاوت در مورد تصویربرداری استرسی در روش‌های بررسی 
به شناسایی این که plas‏ بیمار ممکن است از استراتژی 5 ترمیم 
عروقی سود پبرد کمک می‌کند که اش pl‏ با استفاده از 
سنجش غیرتهاجمی میوکارد به خطر افتاده انجام می‌شود تا 
تنگی آناتومیکی ناشی از آنژیوگرافی. در واقع شواهدی وجود 
دارد که نان می‌دهد فقط ایسکمی متوسط تا شدید بهبود 
میزان زنده ماندن در بیماران با ترمیم عروقی را نشان می‌دهد. 
بیماران با ایسکمی خفیف یا بدون ایسکمی» کاندید بهتری 
برای درمان دارویی in rear.)‏ مزایای این رویکره اجتناب از 
کانتریزاسیون اضافی با هزینه و خطرات همراه آن و مداخله 
غیرضروری است. دقت تشخیصی قابل قبول روش‌های 
تصویربرداری استرسی» همراه با قدرت طبقه‌بندی خطر 
SACS alg ew‏ بای تیش مارا 
که از ترمیم عروقی سود خواهند برد نقش بالقوه‌ای به‌عنوان 


e-em creme enema rete Ne: rte dn ne سس‎ 


2 - Strain 
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شکل ۷۰6-۱۵ ۲. طبقه‌بن‌دی افزایشی bs‏ با تصویربرداری استرسی, نسبت به نمره تردمیل دوک" در بیماران مشکوک به 
بیماری شریان کروثر. تصویربرداری استرسی ارزشمندترین روش در بیماران در معرض خطر متوسط است. SPECT‏ توموگرافی کامپیوتری با 
انتشار نوتون منفرد؛ VD‏ بیماری عروق. 
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شکل Vee -1F‏ نماهای منتخب از تصاویر آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری (CTA)‏ (تصویر بالا) و تصویر پت (PET)‏ 
روبیدیوم - AY‏ خون‌رسانی میوکارد (تصویر پایین) که در یک بیمار مرد ۶۴ ساله مبتلا به آنژین آتپیک به‌دست آمده 
است. تصاویرسی‌تی آنژیوگرانی (CTA)‏ کلسیفیکاسیون کانونی متراکم درشریان اصلی چپ (LM)‏ و شریان کرونر قدامی نزولی چپ (LAD)‏ 
وپلاک غیرکلسیفیه قابل توجه در شریان کرون رمیانی (پیکان؛ (RCA‏ را نشان می‌دهد. تصاویر خون‌رسانی میوکارد هیچ گونه شواهدی از تنگی 
محدودکننده جریان را نشان نمی‌دهد. LOX‏ شریان سیرکومقلکس OM tom‏ شاخه اوبتوس مارژینال. 


1 - Duke 
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اولین استراتژی تصویرب رداری در بیماران با احتمال متوسط 
به بالای بیماری عروق کرونر (CAD)‏ را نشان می‌دهد. 
آگرچه اطلاعات موجود شباهت دقت تشخیصی اسپکت 
(SPECT)‏ پت (PET)‏ اکوکاردیوگرافی و (CMR) lols‏ 
GL!)‏ می‌دهند اما انتخاب استراتژی & در دسترس بودن 


و تخصص محلی بستگی دارد. 


انتضاب استراتژی ارزیابی در بیصاران با بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ شناخته‌شده 

استفاده و انتخاب استراتژی ارزیابی در rs) ews‏ علامتدار 
با بیماری عروق کرونر (CAD)‏ اثبات‌شده Mice)‏ آنژیوگرافی 
قبلی» آنفارکتوس میوکارد قبلی» ترمیم عروقی قبلی) با 
بیمارانی که سابقه قبلی بیماری عسروق کرونر (CAD)‏ ندارنده 
متفاوت است. اگرچه آزمون ورزش با نوار نقاله (ETT)‏ 
استاندارد ممکن است به تشخیص, درد قفسه‌سینه قلبی از درد 
غیرقلبی کمک ati‏ نوار قلب (ECG)‏ هنگام ورزش به‌دنبال 
آنفارکتوس میوکارد و ترمیم عروقی (به خصوص پیوند بای پس 
شریان‌های کرو ر) محدودیت‌هایی را دارد. این بیماران به‌طور 
مکرر نوار قلب (ECG)‏ غیرطبیعی در حین استراحت دارند. 
js og Leas‏ بالینی برای ثبت وسعت و شدت ایسکمی» برای 
هدایت درم ان بهخصوص نیاز بالق وه به‌منظور انجام ترمیم 
عروقی» وجود دارد. سرانجام. تست‌های تصویربرداری برای 
ارزیابی بیماران با بیماری عروق کرونر (CAD)‏ شناخته‌شده 
ترجیح داده می‌شوند. 

همچنین تفاوت مهمی در اثربخشی تست‌های 
تصویرب رداری در این Glow‏ وجود دارد. همان‌طور که 
در YL‏ بحث Hd‏ سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ کرونر در 
بیماران با ترمیم عروق قبلی محدودیت دارد. بیمارانی که 
مورد پیوند بایپس قبلی شریان کرون ر قرار گرفتهان ده 
به‌طور 05-29 گروه ناهمگونی با ایسکمی بر بایه آناتومی 
ناخوشی و مرگ‌ومیر متعاقب آن را تشسکیل می‌دهند. 
علاوه بر فرسایش بافت پیوند پیشرفت بیماری در شریان 
حاد کرونر اصلی در بیماران علامت‌دار غیرمتداول نیست. 
اگرچه سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ چش‌انداز بسیار خوبی 
از پیوند بای‌پس فراهم می‌آوره گردش خون اصلی 
تمایل بسیار زیادی برای کلسیفیه‌شدن دارد و در واقع 
هدف خوبی برای تصویربرداری با سی‌تی Aen‏ 
(CTA)‏ نیست. به‌علاوه تداخلات شکوفه‌ای‌شکل! ناشی 
از استنت فلزی نیسز کاربرد سی‌تی آنزیوگرافی (CTA)‏ 
کرونر را در بیماران با سابقه قبلی مداخله کرونر از راه 
پوست محلود می‌کند. اگرچه استنت‌های فلزی جدیدتره 


et AERA I ERR BL MA A APOE AMD NAIA ARAM: lB 3, 


1 - Blooming artifact 


ممکن است در آین ده نقش Hy‏ وه سی‌تی آنژیوگرافی 
(1)را تغییر دهند اما سی‌تی آنزیوگرافی (CTA)‏ 
احتمالا اولین آزمون در این بیماران نیست. اگر استراتژی 
ناتومیکی موردنظر باشد ارجاع مستقیم برای آنژیوگرافی 
کرونر رفتن ترجیح داده می‌شسود. 

روش‌های تصویربرداری استرسی به‌طور ویژه dude‏ هستند 
و در بیماران علامت‌دار با بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 
اثبات‌شده ترجیح داده می‌شوند. مانند بیمار ان بدون سابقه 
قبلی بیماری عروق کرونر (CAD)‏ بررسی‌های تصویربرداری 
طبیعی در بیماران علامت‌دار ثابت‌شده نیز گروه کم‌خطر در 
نظر گرفته می‌سود. در بیمارانی که بررسی‌های تصویربرداری 
استرس غیرطبیعی دارند» درجه ناهنجاری به‌خطر پس از 
آزمون بستگی دارد. به‌علاوه روش‌های تصویربرداری استرسی 
می‌توانند محل و مقدار وسعت ایسکمی را (ب‌خصوص با 
تصویربرداری خون‌رسانی) مشخص AS‏ بنابراین در طراحی 
هدفدار جراحی ترمیم عروقی کمک‌کننده است. به همان 
اندازه در بیماران بدون سابقه قبلی بیماری عروق کرونر 
(CAD)‏ انتخاب استراتژی تصویربرداری استرسی, به در 
دسترس بودن و تخصص محلی بستنگی دارد. 


تعییسن استراتژی بررسی در بیمارانی کسه با درد 
قفسه‌سینه به اورژانس مراجعه کرده‌اند 

اگرچه درد قفسه‌سینه علت شایعی برای ویزیت در 
بخش اورژانس (ED)‏ است. فقط تعداد بسیار کمی از 
La)‏ تظاهرات سندرم کرونر حاد را نان می‌دهند. 
استراتژی‌هایی که در ارزیابی این بیماران به‌کار می‌رود 
شامل نشان‌گرهای قلبی جدید AGL)‏ تروپونیین dp»‏ 
آزمون استرس معمولی (ETT)‏ و تصویربرداری غیرتهاجمی 
قلبیزاسست» اعل مب oie cl gt ashy‏ که ALMA‏ 
این بررسی کنار گذاشتن سندرم حاد 39,8" (ACS)‏ و 
pls‏ شرایط جدی‌تر نسبت به شناسایی بیماری عروق 
کرونر (CAD)‏ است. 

در اغلب مراکز ایالات متحدهه ارزیابی روتین درد حاد قفسه‌سینه 
شامل پذیرش در بخش درد قفسه‌سینه برای کنار گذاشتن 
سندرم حاد کرونر (ACS)‏ با استفاده از نوار قلب‌های سریال 
(متناوب) و نشان‌گرهای قلبی است. در بیماران انتخاب‌شده 
آزسون استرس Ly Le‏ بدون تصویرب رداری ممکن است برای 
طبقه‌بندی خطر بعدی به‌کار رود. اک وکاردیوگرافی استرس و 
تصویربرداری رادیونوکلتید تقریبا Fels‏ روش تصویربرداری 
در این بیماران هستند. نقاط قوت و ضعف گزینه‌های آزمون» 
در مطالب قبلی گفته شده است. هر دو روش برای شناسایی 


2 - Acute coronary syndrome 


.... ی‎ IAD خازد یو خراضی: تارد بونوری‎ FP SS Cg Se OI FP RE os ee > 
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بیماران در معرض خطر کم tho‏ نشان داده شده‌اند که اين 
low‏ می‌توانند با خیال راحت از بخخش اورژانس (ED)‏ 
مرخص شوند. تصویربرداری سی/ار (CMR)‏ چندپارامتری نیز 
bay‏ ور موفقیت‌آمی زی در بیم اران مبتلا به درد حاد قفسه‌سینه 
به‌کار ب رده شده‌اند. [در این روش] علاوه بر ارزیابی ترکیبی 
عملکرد ناحیه‌ای و کلی بطن چپ خون‌رسانی میوکارد و زنده 
مانده بافت. ارزیابی وجود ادم میوکارد برای مشخص کردن 
میوکارد در مصرض خطر ثانوبه برای کاهش جریان کرونر 
امکان‌پذیر است (ویدشوی ۰6-۵ (VV‏ به‌علت این توانایی 
برای جست‌جوی جهات متعدد فیزیولوژیک میوکارد آناتومی 
قلب و خصوصیات بافتی با تصویرب رداری تشدید دیررس 
گادولينيم (41017 سیام‌آر (CMR)‏ نیز در تشخیص بیماری‌هایی 
که سندرم حاد کرونر (ACS)‏ را تقلید می‌کند (مانند میوکاردیت 
sale‏ کاردیومیوپاتی تاکوتسوبوء پریکاردیت) (شکل ۰6-۱۷ (VV‏ 
مفید است. بنابراین تصویربرداری سی/مآر (CMR)‏ اطلاعات 
منحصر به فردی از پاتوفیزیولوژی میوکارد در گستره سندرم حاد 
کرونر (ACS)‏ نشان می‌دهد و شاید چندکاره‌ترین (همه فن 
حریف‌ترین) SiS‏ تصویربرداری غیرتهاجمی باشد. متاسفانه 
سیم‌ار (CMR)‏ حتی در تخصصی‌ترین مراکز هم خیلی در 
دسترس نیست و خط Sal‏ استراتژی بررسی نیست. اشکال 
اصلی استراتژی آزمون عملکردی این است که زمان‌بر است و 
به‌طور کلی با طول آقامت طولانی‌مدت همراه است و بنابراین 
هزینه بیشتری دارد. 

همان‌طور که در بالا گفته شد. سی‌تی آنژیوگرافی 
(CTA)‏ کرونر یک تکنیک تصویربرداری سریع و دقیق 
برای رد کردن وجود بیماری عروق کرونر (CAD)‏ است و 
برای ارزیابی بیماران Wie‏ به درد حاد قفسه‌سینه به‌خوبی 
مناسب است (شکل ۰۶-۱۸ (VV‏ چندین مطالعه تک‌مرکز 
و اخیرا مطالعات چندمرکزی» مناسب بودن» بی‌خطری و CBD‏ 
سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ کرونر را در بخش ورژانس (ED)‏ 
نشان داد‌اند. چهارکارآزمایی تصادفی کنترل‌شده برای بررسی 
اثربخشی سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ کرونر به‌عنوان اولین 
استراتژی بررسی در مقایسه با مراقبت معمول )45 معمولا 
شامل تصویربرداری استرس است) وجود داشته است. بیماران 
دراین کارآزمایی‌ها خطر بالینی بسیار کمی داشته‌اند. به طور 
کلی هیچ مرگی وجود نداشته و انفارکتوس میوکارد بسیار کمی 
بدون تفاوت معنی‌دار بین گروه‌ها دیده شده است. به‌علاوه 
هیچ‌گونه تفاوتی در ویزیت‌های بعد از ترخیص از بخخش 
اورژانس (ED)‏ یا بستری مجدد دیده نسده است. این مطالعات 
کاهش مدت اقامت با سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ رون و 
اغلب و نه همه گزارشات صرفه‌جویی در هزینه‌ها را نشان 
می‌دهند. مشاهدات متا آذالي ز اخیر که مقایسه با مراقبت 


معمول بود نشان داد که تعداد بیشتری از بیمارانی که برای 
سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ کرونر درنظر گرفته شدنده تحت 
کاتتریزاسیون قلب (به‌ترتیب ۶/۳ درصد در مقابل ۸۴ درصد) 
و ترمیم عروقی (په‌ترتیب WF‏ درصد در مقابل ۴/۶ (Hep‏ 
قرار می‌گیرند. در بیماران با سندرم درد قفسه‌سینه پایدار نیز 
افزایش نسبی دفعات مراجعه برای کانتریزاسیون قلبی و ترمیم 
عروقی بعد از سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ کرونر در مقایسه با 
استراتژی آزمون تصویربرداری استرسی مشاهده شد. 

روی‌هم‌رفت» اطلاعات در دسترس به‌وضوح نشان می‌دهند 
که همه بیمارانی که با تظاهر درد حاد قفسه‌سینه مراجعه 
می‌کنند به آزم ون تصویربرداری اختصاصی نی از ندارند. بیمارانی 
که خطر بالینی بسیار کم و نشانگرهای منفی دارند (به خصوص 
سنجش تروپونین با حساسیت بالا) می‌توانند با خیال راحت در 
اولویت‌های بعدی قرار گیرند. به‌کارگیری آزمون تصویربرداری 
در بیماران با خطر متوسط تا کم به‌خصوص به‌علت برقراری 
تعادل بحث بالا باید به‌دقت مورد توجه قرار گیرند. 


ناهنجاری‌های هربک از چهار دریچه ساختاری در قلب 
می‌تواند به اختلال قلبی قابل توجه» نارسایی قلبی Sb‏ 
مرگ منجر شود. اک وکاردیوگرافی» سیام‌ار (CMR)‏ و سی‌تی 
(CT)‏ قلبی می‌توانند برای ارزیابی بیماری دریچه‌ای قلب 
J‏ رود اگرچه اکوکاردیوگرافی به‌طورکلی اولین آزمون 
تصویربرداری انتخابی برای ارزیابی بیماری دریچه‌ای قلب در 
نظر ABS‏ می‌شود. علاوه بر این اکوکاردیوگرافی مقرون 
به‌صرفه‌ترین روش غربالگری بیماران دریچه‌ای قلب است. 
در بعضی موارده وقتی پنجره صوتی اکوکاردیوگرافی نامناسب 
obi)‏ تکمیلی ساختمان‌های sl‏ دریچه موردنظر باشده 
سیامآر (CMR)‏ می‌تواند اک وکاردیوگرافی را کامل کند. 

از اکوکاردیوگرافی می‌توان برای ارزیابی ضایعات دچار 
Ley‏ 9 نارسایی در هرکدام از دریچه‌های قلبی استفاده 
کرد. اندیکاسیون‌های معمول برای ارزیایی بیماری دریچه‌ای 
عبارتند از: سوفل‌های قلبی که در معاینه بالینی تسخیص داده 
می‌شوند» علائم تنگی نفس که ممکن است ناشی از بیماری 
قبل از عمل جراحی در بیمارانی کند قرار است م ورد عمل 
cs‏ قرار گیرند. ons‏ ارزیابی استاندارد 951 کاردیو گرافی» 
بدون در نظر گرفتن اندیکاسیون,» باید شامل ارزیابی کمی و 
کیفی همه دریچه‌ها باشد و باید غربالگری مناسبی بری 
بیماری دریچه‌ای قابل توجه باشد. 
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شکل ۲۷۰۵-۱۷. تصویر تشدید دیررس 
گادولینی وم (LGE)‏ محور doth‏ چهار حفره 
قلبی, در بیمار مبتلا بسه میوکاردیت حاد. 
توجه کنبد که تشدید دیسررس گادولینیوم (LGE)‏ 
در ابندا وجه اپی‌کاردی میوکارد (پیکان‌ها)؛ را درگیسر 
می‌کنسد. و انسدوکارد درگیسر نمی‌شود که ان یک 
ویزگی است که التهاب میوکارد را از انفارکت وس 
میسوکارد متمایز می‌کند زیسرا انفارکتسوس میوکارد. 
ان‌دوکارد را درگیر می‌کند. همچنیسن توجه SS‏ 
کانون‌ه ای متعدد تشدید دیسررس گادولینیوم (LGE)‏ 
در این مورد دیواره جانبی بطن چپ را تحت‌تأثیر 
قفرار می‌دهد. میوکاردیت ویروسی اغلب با چنین 
الگویی تظاهر می‌یابد. 


شکل ۲۷۰6-۱۸. تصاویر آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر (74) در دو slow‏ حاضر در بش اورژانس با درد 
قفسه‌سینه و نشان گرهای منفی. بیمار در A‏ آنژیوگرانی طبیعی شریان کرونر داشت؛ این تصویر نمای انتخابی از شریان کرونر راست (RCA)‏ 
را نشان می‌دهد. 3و :) تنگی قابل توجه مربوط به بخش میانی شریان کرونر راست (RCA)‏ در هر دو نمای سی‌تی آنژیوگرافی (CTA)‏ (13) و نمای 
آنژپوگرانی تهاجمی (C)‏ نشان می‌دهد. 


اصول کلی ارزیابی دریچه‌ای 

مشاهده مستقیم ساختارهای دریچه‌ای: مشاهده 
مستقیم ساختارهای دربچه توسط اکوکاردیوگرافی دوبعدی 
اولین قدم در ارزیابی دربچه است. شکل‌شناسی 
ساختارهای دریچه‌ای در رابطه با اتیولوژی و شدت بیماری 
دربجه‌ای اطلاعات ارزن ده‌ای را ANI‏ می‌دهد. به‌طور 
مشال ارزیاببی تصویرب-رداری دوبعدی دریچه آشورت قادر 
ست تع داد لت‌ها را شناسایی کند دو لتی یاسه لتی 
بودن آن‌هارا مشخص کند و شدت کلسیفیکاسیون 


و درجه چرخش لت را تعیین نماید. همچنین ظاهر 
کلاسیک دریچه میترال روماتیسمی در تعیین اتیولوژی 
تنگی دریچه میترال اهمیت زبادی دارد و حتی بدون نیاز 
به کمی سازی براساس داپلر بلافاصله شناسایی آن را 

ارزیابی ذریچه‌هنای کنگ: همان طور که در اوایل 
فصل توضیح داده شد ارزیابی دریچه‌های دچار تنگی» 
معمولا دربرگیرنده تخمین اختلاف فشار دوطرف تنگی 
و تعیین مساحت دریچه است. هر دوی این مقیاس‌ها 


8 
4 
۱ 
1 


ی پات سا تسا سای شیب دا ات 4-۳ ] 


مس سرا ی sonny‏ 


۱ 
4 
s 

1 


0۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


دارای ارزش تشخیصی و پیشآگهی هستند. به‌طور مثال 
زمانی‌که برای ارزیابی حداکثر سرعت در عرض دریچه 
آتورت تنگ‌شده از اکوکاردیوگرافی داپلر استفاده می‌شوده 
این محاسبه میزان دقیق اختلاف فشار آتی در دریچه 
را ااشه می‌نماید. ایسن اختلاف فشار بالاتر از اختلاف 
فشار میانگین و همچنین بالاتر از اختلاف فشار اوج تا 
اوج به‌دست آمده در کاتتریزاسیون قلبی خواهد بود. ایبن 
اختلاف فشار به هر دوی میزان تنگی و عملک Baa)‏ 
ای تب شتتگي ey‏ تس تانب اختسلال بطسن جع 
مشخص, ممکن است تنگی شدید آثورت داشته باشند 
اما قادر نخواهند بود اختلاف فشار بالایی را در سراسر 
دریچه ایجاد و bs‏ فشار ایجادشده در بطن چپ 


ارزیابی SS cae ee ۳ ax‏ هم‌نیاز به تخمین 
اختلاف فشار در طرفین دریجه و هم تعیین سطح دریحه 


رد این عمل از طریق بهکارگیری مستقیم اصل پرنولی! 
۰ : 2 
انجام می‌گیرد و فرمول "۲-۸۷ معمولا برای تخمین 
اختلاف فشار دوطرف دریچه کافی است. از چندین روش 
دیکربرای تخمین بیطلوح چر: dors‏ از جمله اصلی پیوستگی بر 
پایه اصل «حفظ حجم » می‌توان استفاده کرد. با این روش 
جریان در دو نقطه تخمین زده می‌شود. به‌طور مثال برای 
ارزیابی مات دریجه آتورت ما جریان ly‏ در مسیر جریان 
خروجی بطن چپ و در سطح مقطع این ناحیه اندازه‌گیری 
می‌کنیم که نتیجه حاصل باید بربر با جریان دوطرف دریچد 
میترال در بیماران مظنون به تنگی میتال بهطرق مختاف 
انجام می‌گی رده از جمله این روش‌هاء مساحت‌سنجی" به‌طور 
مستقیم» تخمین به روش‌های پیوستگی" یا روش متداول 
نیمه عمر فشاره Col‏ که در روش نیمه عمر فشاه شدت 
تنگی با مدت زمانی که طول می‌کشد فشار به‌دست آمده از 
سرعت. در طول جریان ورودی میترال توسط معادله برنولی» 
dy‏ نصف مقدار اصلی خودش برسده تخمین زده می‌شود. 
ارزیایی ضایعات نازسایی: به‌طو رکلی ضایعات نارسا به 
هر دو روش مشاهده مورفولوژی دریچه و انواع روش‌های 
دایلری که برای تعیین obey‏ شدت نازشانی بعکارگ خن 
می‌شونده مورد ارزیابی قرار می‌گیرند. اتيولوژي نارسایی 
اغلب ب از پازرسی با م پا مشاهده یت می‌شود. مشلا لا پرولاپس 


[ - Bernoulli ili principle 

2 - Conservation ef mass 
3 - Planumetry 

4- Continatty methods 


5 - Pressure half-time _ 


لت‌های دریچه میترال و در حد کمتری لت‌های دربچه 
آتورتی را می‌توان با اکوکاردیوگرافی دوبعدی مشاهده نمود. 
به‌طورکلی تارسایی دریچه‌ای در اثر ناهنجاری خود لت‌های 
دریچه L‏ ناهنجاری‌های حلقه و ساختارهای کمکی به‌وجود 
می‌آید و در اکوکاردیوگرافی قفسه‌سینه تشخیص Ly Lag)‏ 
مشاهده ممکن است (به توضیحات زیر توجه نمایید). 

کمی‌سازی نارسایی دریچه‌ای با اکوکاردیوگرافی بسیار 
دشوارتر از کمی‌سازی تنگی دریچه‌ای است. روش‌های 
دایلری از جریان حجم‌سنجی مناسب‌ترین روش برای 
سرعت جریان خون است. تخمین داپلر جریان رنگی 
که یک روش کیفی است پرکاربردترین روش برای آرزیابی 
شدت نارسایی دریجه‌ای است. روش‌های کمی‌تر مانند 
پیز" (PISA)‏ امکان ارزیابی دقیق‌تر نارسایی و تخمین 
کسر نارسایی" و ناحیه p the‏ سوراخ نارسا" را فراهم 
مد اما کمتر بنه‌کار گرفتنه می‌شسود. ارززابنی شنایغات 
نارساتر Ly‏ سیام‌ار (CMR)‏ مزیت‌ه ای زیادی دارد. 
(توضیحات در زیر آورده شده است). 


ارزیابی تنگي آئورت 

تنگی آئورتی یکی از رایج‌ترین بیماری‌های دریچه‌ای 
قلب است که اکثراوقات به‌علت پیشرفت تدریجی 
کلسیفیکاسیون GP‏ روی می‌دهد که هم در 
دریچه طبیعی و هم دریچه غیرطبیعی مادرزادی اتفاق 
می‌افتد. ارزیابی تنگی yp bay oy‏ معمول به روش 
کوکاردیوگرافی انجام می‌گیرد» هرچند روش‌های کمی 
bi)‏ آن باسی/م‌آر cm 1 Mev (CMR)‏ ای 
گذشته به‌طور فزاینده گسترش 
آکوکاردیوگرافیکی به‌طور کلی با مشاهده عینی uy‏ 
و معمولا روش منساهده محور بلند پاراسترنال و محور 
کوتاه آغاز می‌شود. این نماها اسکان ارزیابی مورفولوژی 
دریچه‌ای اعم از سه لتی؛ دو لتی یاانواع دیگر درجه 
کلسیفیکاسیون لت و چرخش لت را فراهم می‌سازد. 

دریچه آتورت طبیعی از سه لت" کرونری راست کرونری 
چپ ولت غیرکرونری تشکیل شده است. ناهنجاری‌های 
تکامل لت رایج‌ترین ناهنجاری قلبی مادرزادی هستند 
و شایع‌ترین آن‌ها دریچه آئورتی دو لتی دارای دو Late‏ 
دریچه‌ای به‌جای سه منفذ است (شکل ۰۶-۱٩‏ ۲۷). 
مشاهده دریجه اد ت در آکو کاردیوگرافی امکان‌پذیر است. 


6 -Proximal lsovelocty mirface arca PISA} 
7 - Regurgitant fraction 

8 ۰ Effective regurgitant orifice area 

9 - Cusp 
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هرچند برخی مواقع تشخیص دریچه آقورت دو لسی واقعی 
ازانواع دیکر آن مانند انواعی که بقایای پیوستگاه یا درز؟ 
دارند» دشوار می‌شود. دریچه آئورتی دو A‏ یکی از رایج‌ترین 
ناهنجاری‌های مادرزادی است که مستعد تنگی 9-51 ت و 
نارسایی آتورت است. 

همان‌ط ور که در ب الا توضیح داده شد درجه تنگی 
آتورت از طریق تخمین اختلاف فشار دوطرف دریچه و 
سطح دریچه hj)!‏ می‌شود. بیماران Wize‏ به تنگی 
آتورت متوسط و بالاتر معمولاً اوج سرعت آنی" ۳ متر بر 
ثانیه و بالاتر و اغلب بیش از ۴ متر بر انیه دارند که 
به‌ترتیب معادل با اختلاف فشار ۲۶ و ۶۴ میلی‌متر جیوه 
هستند. چون اختلاف فشار روی دریچه آورت در بیماران 
مبتلابه اختلال عملک رد بطن چپ ممکن است کمتر 
از حد طبیعی برآورد شود تخمین مساحت دریچه با 
استفاده از اصل پیوستگی" دقیق‌ترین روش برای ارزیابی 
eon peepee‏ و مس از که Sine‏ 7 
مبتللا به تنگی آثورت به اصطلاح با جریان پایسن۸ 
یا با اختلاف فشارپایین, ممکن است دشوار باشد و 
یا بعضی‌اوقات نیاز به آزمایش تحریک ght US‏ ماتند 
اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین داشته باشد. در این‌گونه 
موارده تشخیص این که دریجه Lal,‏ قادر است Ay‏ 
کارش ادامه دهد یا این که به‌علت اختلاف فشار creel‏ 
فقط مشل یک دریچه تنگشده عمل می‌کند اهمیست 
زیاد yb‏ 

سطح دریچه آئورت با مساحت کمتر از ۱ سانتی‌متر مربع 
به‌طور معمول شدید در نظر گرفته می‌شوند و دریچه‌های 
دارای مساحت کمتر از ۰/۶ سانتی‌متر مربع تنگی بحرانی 
تلقی می‌شوند. چون بیماران با عملکرد بطن چپ خوب 
اغلب قادرند تنگی آثورت را برای مدت قابل ملاحظه‌ای 
تحمل کننده مساحت دریچه و اختلاف فشار نباید به‌تنهایی 
معیار عمل جراحی در نظر گرفته شود و عمل جراحی بیشتر 
براساس تصمیم بالینی انجام می‌شود. 

برخی بیماران که ظاهراًتنگی آثورت دارند در واقع با 
انسداد زیردریچه‌ای و یا گاه انسداد فوق‌دریجه‌ای» روبه‌رو 
هستند. کادیومیوپنی هیپرتروفی یک شسکل کلاسیک تنگی 
آتورتی فوق‌دریچه‌ای است. اما در اکو کاردیوگرافی چون در 
زمان سیستول il _ he‏ رد dou‏ مشاهده می‌شوده 


1 - Vestigial commissure 

2 - Raphe 

3 - Peak instantaneous velocities 
4 - Cortinuity principle 

5 - Low gradient aortic stenosis 


کاردیومیوپانی هیپرتروفیک از تنگی آورت ll heey‏ 
داده می‌شود. غشاء‌های زیرآئورتی* قادرند بسیار شسبیه a‏ 
تنگی آثورت ناشی از لت‌ها عمل نمایند و خود غشاءها 
می‌توانند آن‌قدر نازک باشند که مشاهده عینی آنها دشوار 
شود آگرچه وجود سوفل و اختلاف فشار در سراسر دریچه 
و لت‌های آثورت که ظاهرا به‌طور طبیعی باز می‌شوند به 
احتمال زیاه اشاره بد‌وجود یک عغشاء دارند. تنگی آئورتی 
فوق‌دریچه‌ای آگرچه بسیار نادر است ولی اتفاق می‌افتد. 

پیدابش کاربرد مداخله بر روی دریچه آثورت از طریبق 

اتتر به‌عنوان گزینه درمانی بیماران مبتلا به تنگی 
آشورت شدید که برای جراحی تعویض apy‏ چندان 
مناسب نیستنند منجر به یک نقش بالینی مهم برای 
تصویرب_رداری با چند روش" شده است. تصویرب_رداری 
در برنامه‌ری زی قبل از عمل» بهینه‌سازی تعبیه دریچه 
حین عمل 9 پی‌گیری این بیماران نقفش عم-ده‌ای 
La‏ می‌کند. سی‌تی (CT)‏ در تعیین واجد شسرایط 
بودن محل دسترسی (سی‌تی آنژیوگرافی آورت و 
شریان‌های ایلیاک) 9 مشخص "کل 2۵ ارتباط بیسن 
دریچه آثورت و ريشه آثورت"» بطن چپ و منافذ کرونر 
(CT)‏ قلبی و اکوکاردیوگرافی از aly‏ مری در مش‌خص 
کردن ان دازه دستگاه نیز مورد استفاده قرار ess‏ 
در مدت کاشت دستگاه برای حصول اطمینان از مناسب 
بودن دریچه مصنوعی gle‏ بیمار ارزیاببی محل کاشت 
دریجه مصنوعی و عملکرد بعد از کاشت دریچه مصنوعی 
و شناسایی ععوارض فوری (مثل نارسایی ag FT‏ نشست 
با بیمار) از آکو کاردیو گرافی از راه مری استفاده می‌ش ود. 
آکوکاردیوگرافی روش تصوبرب رداری انتخابی برای ارزیاببی 
طولانی‌مدت است. 


ارزیایی نارسایی آثورت 

ارزیابی نارسایی آتورت نیاز به ارزیابی کیفی ساختار دریچه 
آتورت دارد. نارسایی آئورت ۳ نارسایی‌های مادرزادی 450 
آتورت متداول است کته متداول‌ترین آن‌ها دریچه آتورت دو 
لتی cig)‏ نارساپی آتورت معمولا با تنگی آثورت همراه eal‏ 
سای یک بیساز هم تنکی شید آثورت 


6 - Subaortic membranes 
7 - Multimodality imaging 
8 - Proprocedural planning 
9 - Access site 

10 - Aortic root 
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شکل ۷۰۵-۱۹ ۰۲ دریچه آشورت طبیعی در نمای محور بلند پارا استرنال (۸) و نمای محور کوتاه (B)‏ و دریچه آثورت دولتی که قرار گرفتن 


معمول لت‌ها در ساعت ۰ ۱تأساعت ۴ را نشان می‌دهد AC)‏ 


شکل ۲۷۰6-۲۰ . مشاهده نارسایی آثورت با جریان داپلر رنگی در نمای محور بلند پارا استرنال (A)‏ و نمای محور کوتاه پارااسترنال AB)‏ 


و هم نارساپی آئورت داشته باشد. نارسایی‌های مادرزادی 
لت‌های آثورتی مانند دریچه آشورت دولتی Le‏ معمول 
نارسایی آثورت هستند. اتساع ريشه آشورت که در بیماران 
مبتللا به هیپرتانسیون و plow‏ بیماری‌هاء حتی زمانی که 
لت‌های دریچه‌ها طبیعی باشند در اثر ناجور" جافتادن 
لت‌ها می‌تواند منجر به نارسایی آئورت شود. اتساع ريشه 
آورت در بیماران مبتللا به نارسایی آثورت هم به‌عنوان یک 
Cte‏ و هم به‌عنوان ضایعه همراه متداول است و ريشه 
آتورت 9 آشورت صعودی در این بیماران باید اندازه‌گیری شود 
و مراقبت شود (شکل ۰6-۲۰ ۲۷). 

چون نارسایی آثورت به مرور زمان منجر به اتساع بطن 
چپ و در نهایت کاهش عملکرد آن می‌شود مراقبت از بیمار 
ay Wine‏ نارسایی آٌورت نیاز به ارزیابی‌های سریال عملکرد 
وانتناه بطق دار پیماراتی ک قلنساح بطنی رها قطیر 
hl‏ سیستولی ۵/۵ سانتی‌متر فراتر رود یا کسر جهشی بطن 
چپ (LVEF)‏ در Lay!‏ به پایینتر از طبیعی کاهش poh‏ 
معرض خطر بسیار بالایی از مرگ Ly‏ ناتوانی قلبی قرار دارند 


و این اندازه‌ها اغلب برای تصمیم‌گیری در خصوص نیاز به 


| - Malcoaptation 


جراحی دریچه به‌کار می‌روند. کمی‌سازی خود نارسایی را 
به روش‌های مختلف می‌توان انجام داد. ارزیابی عینی نیمه 
کمی پهنا و عمق فوران" تارسایی آثورتی با استفاده از روش 
جریان داپلر رنگی هنوز هم پرکاربردترین آن‌هاست. قطر 
فوران نسبت dy‏ قطر مسیر خروجی بطن چپ پروگزیمال به 
amp‏ نمایان‌گر یکی از قابل اعتمادترین شاخص‌های شدت 
نارسایی است و با ارزیابی آنژیوگرافی WAS‏ مرتبط است. 
همچنین ونا کانترکتا" که نشان‌گر کوچک‌ترین قطر جریان 
نارسا در سطح دریچه است. برای ارزیابی شدت نارسایی 
آثورت قابل استفاده است. روش‌های دیگر دایلری عبارتند 
از: ارزیایبی نیمه عمر فشارء یا سرعت کاهش اختلاف فشار 
بین آثورت 9 بعن چپ مقیاسی برای شدت نارسایی آثورت» 
و ارزیابی جریان برگشتی" در آثورت صعودی. حجم نارسایی! 
با مقایسه جریان در دربچه آثورت و پولمونر (با قبول آن‌که 
دریچه پولمونیک عملکرد طبیعی دارد) قابل محاسبه است. 


2 - Jet 
3 - Vena contracta 
4 - Aortic flow reversal 


5 - Regurgitant valume 
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در ارزیابی نارسایی آثورت (CMR) Jaw‏ نسبت به 
اکوکاردیوگرافی مزیت‌های بیشتری دارد. سیامار (CMR)‏ 
قادر ات در ارزیابی تغییرات کوچک در اندازه قلب یا عملکرد 
آن که در طول زمان در بیماران مبتلا به نارسایی آثورت ایبجاد 
می‌شنوف دقیقتر از اکوکاردیوگرافیاعمل نعاید: بهعلاءه 
روش‌های سیامآر (CMR)‏ عمل کمی‌سازی حجم نارسایی 
شناخته‌شده آکو کار دیوگر آفی است: دقیق‌تر انجام می‌دهند. 
سی/م‌آر (CMR)‏ همچنین می‌تواند تصویر سهبعدی آئورت 
را ثبت کند که در برخی موارد در تعیین اتیولوژی نارسایی 
آئورت یا کنترل بیمار مفید واقع می‌شود (شسکل ۱ ۰8-۲ VV‏ 
وویدیوی ۰-۶ ۲۷). 


ار زیابی نار سایی میترال 

دربچه میترال طبیعی شامل یک لت قدامی و یک 
لت خلفسی دریک ترکیسب زینی‌شکسل است 
(شسکل 6۲۷۰-۲۲). لت‌ها به‌وسیله طناب‌های وتری! 
به عضلات پاپیلاری وصل شده‌اند که به‌سمت بطسن 
لت‌هافرو می‌روند. نارسایی میترال ممکن است در 
ثر غیرطبیصی بودن لت‌ها ساختارهای کوردا یا بطن 


یاترکیبی از آن‌ها اتفاق بیافتد fsa)‏ ۰6-۲۳ ۲۷). 


پرولابس دریچه میترال که در آن یکی از لت‌ها به سطح 
عقبی لت دیگر می‌رود در آثر دژنراسیون میکسوماتوی دریچه 
و افزاییش ان دازه" لت اختلال ساختارهای کوردا در پی بیماری 
glo‏ یا پارگی عضله پاپیلاری و يا اختلال عملکرد ناشی از 
نفارکت وس میوکاردانفاق می‌افتد. فوران‌های نارسا با بهکارگیری 
جریان رنگی داپلر قابل مشاهده می‌شوند. سرعت فوران‌های 
نارسا در اثر اختلاف فشار بین دو محفظه تعیین می‌شود. این 
سرعت برای ضایعات نارسای سمت چپ مانند نارسایی میترال 
و نارسایی آتورت بالا است و منجر به تلاطم فوران‌ها در جریان 
رنگی داپلر می‌شود (شکل ۲۳۲-:۲۷۰). برآورد چشمی 
جریان رنگی داپلر معمولا برای ارزیابی کیفی شدت نارسایی 
کافی است اما ممکن است این برآورد بیش از حد معمول 
یا کمتراز آن صورت گیرد ب‌ویژه AS le}‏ فوران‌های نارسا 
روبه خارج باشند. به همین دلیل و به خصوص برای موارد 
انخلذ تصمیمات بالینی جهت انجام عمل جراحی» ارزیابی کمی 
پیشسنهاد می‌گردد. روش پیزا" معمولا برای ارزیابی کمی شدت 
نارسایی میترال به‌کار گرفته می‌شود. این روش براساس تخمین 


1 - Chordae tendineae 
2 - Redundancy 
3 - Eccentric 
4-PISA 


به دریچه انجام می‌شود با تصور اي AS‏ جریان به‌صورت 
نیم کره‌های هم‌مرکز بالا می‌رود. 

همانند نارسایی آشورت ارزیابی ساختار و عملکرد بطن نیز 
در بررسی نارسایی میترال لازم است. اگرچه بعضی از بیماران 
به‌علت ناهنجاری‌های ذانی خود دریچه نارسایی میترال 
دارند» در سایرین دریچه می‌تواند به‌نسبت طبیعی باشد و 
نارسایی می‌تواند ائوبه به اتساع و تفییر شکل بعلن چپ 
باشد. در اصطللاح نارسایی عملک رد میترال اغلب ثانویه به 
تغییر مکان عضللات پاپیلاری به‌سمت eS yl‏ در بطن متسبع 
است و در نتیجه آن لت‌های دریچه میترال به‌سوی اپکس 
قلب کشیده می‌شوند که منجر dy‏ بسته شدن امناسب 
دریچه در سیستول می‌شود و حاصل آن نارسایی مرکزی 
میترال است. به‌طور کلی می‌توان این نوع از بیماری 
دریچه میترل را از بیماری‌های ذاتی دریچه میترال افتراق 
داد و gle,‏ جراحی پا طریقه درمان این بیماری‌ها می‌تواند 
متفاوت باشد. دانش شناسایی اتیولوژی نارسایی میترال 
می‌تواند به‌علت برنامه جراحی میترال برای جراح مهم باشد. 
علاوه بر cpa!‏ روش‌های درمان نوین بیماری دریچه میترال 
ممکن است براساس اتیولوژی متفاوت باشد. 

انساع بطنی پیش‌گوی مهمی در تعیین پیامدهای بیماران 
Hine‏ به نارسایی میترال به هر علتی است. فهمیدن ای aS‏ 
در یک بیمار Ly‏ میترال به‌شدت نارساء بخش عظیمی از 
خونی که در هر ضربه از بطن تخلیه می‌شود باز می‌گردد 
مهم است بنابراین کسر جهشی به‌طرز غیرطبیصی افزایش 
می‌یابد. بنابراین کسر جهشی ۵۵ درصد در بیمار مبتلا به 
نار سایی میترال شدید ممکن است در واقع نشان‌دهنده 
کاهش قابل توجه عملکرد سیستولی میو کارد باشد. 


t 300 ۱ ae Forward flow volume 123 mL 


۱ 7 Regurgitant volume 67 mL 
100 | $ 
0 8 Sig Ceiba ea ۲ ضبن‎ 
۱ 200 400 600 804 + 1000 1200 
~100 > go*Foettostes” ote, 
۱ +4 
~200 


Time (ms) 5 


شکل ۲۷۰:۰-۲۱. منحنی‌های جریسان به‌دست آمده از 
تصویربرداری فاز کنتراست نشان‌دهنده ۱۲۲ میلی‌لیشر 
جریان رو به جلوو ۶۷ میلی‌لینر جریان بازگشتی است که کسر 
ارسایی OF‏ درصسد را نشان می‌دهد که بیان‌گر نارساپیي آنورت 


شدید است. 
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G21‏ حآرا یو خرافی تاردپونوزی هسته‌ای و.... 
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شکل ۲۷۰۵۳۲ A‏ برولابس دریچه میترال با نمای پرولایس لت‌های خلفی پشت صفحه لت قدامی را نشان می‌دهد (ییکان) B‏ دایلر رنگی» 
جریان نارسایی میترال را در بیمار مبتلا به پرولاپس دریچه میترال را نشان می‌دهد. C‏ نارسایی عملکردی شدید میترال در بیماری با بطن چپ متسع 


در بررسی نارسایی میترال در زیرمجموعه‌ای از بیماران 
می‌تواند مفید باشد. سیامار (CMR)‏ می‌تواند به‌طور 
مستقيم حجم نارسایی را به‌وسیله فوران نارسایی میترال 
اندازه‌گیری Ly AUS‏ به‌طور غیرمستقیم با اندازه‌گیری تفاوت 
حجم ضربه‌ای بطن چپ و جریان رو به جلوی آئورت حجم 
نارسایی را اندازه‌گیری نماید. 


ارزیابی تنگی میترال 

بیماری روماتیسمی میترال هنوز هم به‌عن‌وان 
شایع‌ترین علت تنگی میترال باقی‌مان ده است. اگرچه 
کت Re en‏ زر کی ran‏ تن دای 
تظاهر متفاوتی دارد که با محنود شدن نوک لت‌ها 9 
انعطاف‌پذیری نسبی خود Lad‏ منجر به تغییر شکل 
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به‌صورت «چوب هاکی » به‌خصوص در لت قدامی 
می‌شود [شسکل ۲۴ ۲۷۰6۰). باریک شدن دهانه ورودی 
میترال مانع از ورود خون از دهلی ز چپ به بطن چپ 
می‌شوده منجر به افزاییش فشار دهلی ز چپ می‌شود و 
سپس رو به عقب به‌سوی بستر عروق ریوی و سمت 
راست قلب شتتقتل Spe, co‏ هنکام یک تنگی میت رال 
مورد شک باشد برای تعیین اتیولوژی» اکوکاردیوگرافی 
می‌توان د مفید باشد (به خصوص این‌که روماتیسمی 
بودن را مشخص (SUS‏ مساحت دریجه و اختلاف فشار 
دو سوی دریجه را تخمین می‌زند عملکرد و آندازه دهلی ز 
چپ و بطن راست را بررسی می‌کند. ارزیابی ان دازه 
دهلی ز چپ و اندازه و عملک رد بطن راست به‌طور ویژه در 
کمک به تعیین شدت تنگی میترال مفید است. 


نقش تصویربرداری بعد از انفارکتوس میوکارد 

به‌ویزه در پی‌گیری فوری و بلندمدت بیماران مبتللا به 
انفارکتوس میوکارده تصویرب رداری می‌تواند مفید باشد. 
همان‌طور که در فصل قبل گفته شده سی/م‌آر (CMR)‏ 
بهترین تکنیک برای ارزیابی مستقیم میوکارد دچار انفارکتوس 
است. تصویرب رداری تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ 
بههوسیله سیام‌ار (CMR)‏ شرح دقیق ان دازه و شکل ناحیه 
Loo‏ انفارکتوس را فراهم می‌کند. در یک مطالعه اخیر 
چندمرکزی» تصویربرداری تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ 
به‌وسیله سیامآر (CMR)‏ محل دقیق انفارکتوس را شناسایی 
کرد و حاد یا مزمن بودن انفارکتوس را به‌ترتیب با حساسیت 
٩‏ درصد و ٩۴‏ درصد تعیین کرد. Sag Ly‏ تفکیک‌پذیری 
به مخدوش‌کننده» تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ با 
سیام‌آر (CMR)‏ حساسیت بسیار خوبی در تعیین نواحی 
کوچک اسکار میوکارد دارد. به‌ع لاو نواحی انسداد عروق 
ریز" (بدون جریان مجدد) می‌تواند به‌,صورت نواحی متراکم 
با تشدید کم" با هسته انفارکتوس با ناحیه روشن دیده شود. 
وجود هر دوی تشدید دیررس گادولینی وم (LGE)‏ و انسداد 
عروق ریزء نشانه افزایش خطر بالینی هستند. 

درحالی‌که آغلب برای ارزیابی عملکرد میوکارد بعد از 


1 - Hockey - stick type 
2 - Contrast-to-noise ratio 
3 - Microvascular 


4 ~-No-reflow 


5 - Hypeenhanced 


آنفارکتوس, به‌سرعت از اکوکاردیوگرافی استفاده gato‏ 
عملکرد نامناسب میوکارد" در دوره اولیه پس از انفارکتوس 
میوکارد به خصوص در بیمارانی که تحت درمان خون‌رسانی 
مجدد قرار گرفته‌انه شایع است. در این بیماران بهبودی نسبی 
یا کامل عملکرد بطنی طی چند روز شایع است به‌طور ی که 
تخمین سریع کسر جهشی ممکن است گمراه‌کننده باشد. در 
Low‏ با انفارکتوس میوکارد بدون عارضه اغلب می‌توان 
تصویربرداری را چند روز به‌تعویق انداخت, به‌طور ی که 
رژیابی دقیق‌تر عملک رد قلب مانند CAS‏ تلحیه‌ای دیواره 
قابل ples!‏ باشد (شکل ۰۶-۲۵ ۲۷). 

آکوکاردیوگرافی بهترین روش sly:‏ ارزیابی بیماران مظنون 
به عوارض مکانیکی بعد از انفارکتوس میوکارد است. این 
عوارض شامل نارسایی میترال ثانویه به اختللال عملکرد 
عضلات پاپیلاری با پارگی نوک عضلات as inh‏ نقص 
سپتوم بطنی یا حتی پارگی قلب است. Sy‏ سوفل سیستولی 
شدید جدید» شک به نارسایی شدید میترال يا نقص دیواره 
بطنی رابالا می‌برد. درحالیکه پارگی قلبی اغلب فاجعه‌بار 
است پارگی کنترل‌شده که با عنوان آنوریسم کاذب" شناخته 
می‌شود می‌تواند رخ دهد و تشخیص زودرس و درمان جراحی 
بهترین oly‏ برای به حداکثر رساندن میزان زنده‌ماندن است. 
وجود ترومبوز در فضای پریکارد به‌دنبال انفارکتوس OS qu‏ 
باید فورا شک YO‏ به پارگی میوکارد و جراحی اورژانسی 
فوری را برانگیزد. 

برخی از ییماران اتساع و اختالال عملک رد پیش‌رونده بطن 
چپ را نشان می‌دهند» که به‌عنوان بازآرایی قلبی بعد از 
نفارکتوس میوکارد شناخته می‌شود. ارزیابی عملک رد قلبی 
و حرکت ناحیه‌ای دیواره در زمان پی‌گیری» معمولا بین 
caer ale mm es eanipmaiieli isla ouplea Lt)‏ ۱[ 
سیستولی پابرجای بطن چپ به‌دنبال انفارکتوس, برای تعیین 
نوع درمان به‌کار می‌رود (مانند مهارکننده آنزیم تبدیل‌کننده 
نژیوتانسین یا بلوک‌کنن ده گیرنده آنزیوانسین که معمولا 
در بیماران با اختلال عملکرد سیستولی به‌دنبال انفارکتوس 
میوکارد کاربرد دارند). 

of‏ در بیماران مبتلا به آنفارکتوس حاد یا تحت حاده پرسش 
بالینی مهم بررسی ایسکمی باقی‌مانده و/ یا زنده بودن است. 
به خصوص در کسانی که بعد از انفارکتوس میوکارد علائم 
عودکننده دارند [شکل ۲۷۰۶-۲۶). همه تکنیک‌های 
تصویرب رداری قلبی می‌توانند اطلاعات مرتبط با قابلیت 
زنده ماندن میوکارد و ایسکمی را فراهم کنند: در GLE‏ 
کارآزمایی‌های قطمی برای مقایسه مورد به مورد تکنیک‌ها 


6 - Myocardial stunning 


7 - Pseudoaneurism 


تصویر برداری غیر تهاجمی قلب: اکوکاردیوگرافی, کاردیولوژی هسته‌ای» و.... 
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شکل ۰۲۷۰6۲۴ ۵. تنگی روماتیسمی میترال, محدود شدن لت قابل انعطاف را در نوک آن نشان می‌دهد (پیکان). به بزرگی مورد انتظار دهلیز 


جيپ توجه کنید. B‏ تنگی میترال مشاهده‌شده از اکوکاردیوگرانی سه‌بعدی 


در گروه بزرگی از بیماران, دقت نسبی این روش‌ها برای 
پیشگوبی عملکرد و فایده پیشآگهی بعد از ترمیم عروقی» 
مورد شک است. بنابراین» باید در تفسیر CBD‏ تشخیصی نسبی 
هریک از تکنولوژی‌های تصویرب رداری احتیاط کرد. با این 
وجود داده‌های در دسترس نشان می‌دهند که تصویربرداری 
رادیونوکلئي د» به‌ویژه (PET) Cy‏ خیلی حساس است و آرزش 
اخباری منفی بالاتری نسبت به اکوکاردیوگرافی با دوبوتامين 
دارد. در مقابل, اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین نسبت به روش 
تصویربرداری رادیونوکلئید اختصاصیت نسبی بالاتر و دقت 
پیش‌گویی مثبت بیشتری دارد. تجربه با سیام‌آر (CMR)‏ 
دقت پیش‌گویی مشابه مانند آنچه با آکوکاردیوگرافی با 
دوبوتامین دیده‌شده ly‏ نشان می‌دهد. 


شکل ۷۰6۰-۲۵ ۲. انتشار انفار کتوس حاد میوکارد در حوزه 
شریان قدامی نزولی چسپ. در انتهای سیستول ناحیه بدون حرکت 
را نشان می‌دهد. (پیکان). 


نقسش تصویربسرداری در نارسایی قلبسی جدیسد 
شروع شسده ۳ 

اکوکاردیوگرافی معمولا آزمون خط Sal‏ در بیمارانی است که 
با شروع جدید نارسایی قلبی مراجعه نموده‌اند. همان‌طور که 
در YL,‏ گفته شد این آزمون ارزیابی مستقیم عملکرد بط را 
فراهم می‌کند و می‌تواند به تشخیص بیماران با کسر جهشی 
کاهش ard,‏ از آنهایی که کسر جهشی حفظشده دارند کمک 
کند. به‌علاوه اکوکاردیوگرافی اطلاعات ساختاری بیشتری 
را مانند ارزیابی دریچه‌هاء میوکارد و پرسکارد فراهم می‌آورد. 

اگرچه آنژیوگرافی کرونر به‌طور شایع در بیماران با کسر 
جهشی کاهش‌بافته انجام می‌شوده حتی اگر از لحاظ 
نژیو گرافی بیماری عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی وجود داشته 
Auth‏ تشخیص اتیولوزی نارسایی قلبی در بیماران ممکن است 
مشکل باشد. در at‏ بیماران مبتلا به نارسایی قلبی بلون 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ آنژیوگرافی, ممکن است آنزین 
تیپیک Ly‏ ناهنجاری ناحیه‌ای حرکت دیواره در تصویرب رداری 
غیرتهاجمی داشته باشند درحالی که بیماران Wize‏ به بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ انسدادی از لحاظ آنژیوگرافی ممکن 
است هیچ‌گونه علامتی از آنژین یا سابقه‌ای از انفارکتوس 
میوکارد نداشته باشند. بنابراین» طبقه‌بندی مناسب برای هر 
بیمار مراجعه‌کننده همیشه روشن نیست و اغلب به اطلاعات 
مکمل آنژیوگرافی کرونر و تصویربرداری غیرتهاجمی نیاز دارد. 
تصویرب رداری رادیونوکلتید استرسی و اک وکاردیوگرافی می‌تواند 
در ترسیم کردن وسعت و شدت ایسکمی میوکارد القایی و 
قابلیت زنده ماندن مفید باشد. سیم‌ار (CMR)‏ چندپارامتري 
می‌تواند در تشخیص فتراقی اتیولوژی نارسایی قلبی کاملا 
مفید باشد. جدااز تعیین کمیت حجم و عملکرد بطن چپ و 
راست» سیام‌آر (CMR)‏ می‌تواند اطلاعاتی در مورد ایسکمی 
و اسکار میوکارد فراهم کند. الگوی تشدید دیررس گادولینیوم 
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Contrast-enhanced MRI 


7 


Positron emission tomography 
۴ ۴ 


۴ 
1 ۲ i> (0 


Perfusion 


Metabolism 


Perfusion 


Metabolism eS 


شکل ۰-۲۶ ۲۷۰۵. مثال‌هایی از الگوی میوکارد قابل زنده‌ماندن که با تصویربرداری رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ قلب و پت 
(PET)‏ در سه بیمار متفاوت مبتلا به بیماری شریان کروثر به‌دست آمده است. تصویر بالایی تشدید دیررس فد دار شم این 
می‌دهد (نواحی سفید روشن) که دیواره‌های قدامی و قدامی-سپتال و آپیکال بطن چپ را (پیکان) را درگیرمی‌کند وبا اسکار میوکارد و میوکارد 
غیرزنده سازگار است. تصویبرپایین سمت چپ خون‌رسانی میوکارد با روبیدیسوم -۸۲ و تصاویر 1*۳ فلورودئوکسی‌گلوکز (106) است که نقص 
خون‌رسانی بزرگ و شدیدی در دیواره‌های قدامی» قدامی -سپتال 3 آپیکال را نشان می‌دهد و نشان‌گر متابولیسم گلوکز حفظشده توسط میوکارد 


زنده است (در اصطلاح عدم تطایق خون‌رسانی -سوخت‌وساز بدن! ). تصویر پایین سمت راست. تصاویر یت ( ۳17) مشابهی را که ز 


mal نشان‌گر‎ 


هماهنگ خون‌رسانی و متابولیسم )\ در دیواره جانبی نشان مي‌دهد که پا میوکارد غیرزنده سازگار است aS)‏ هماهنگی خون‌رسانی -متابولیک نامیده 


می‌شود). 


(LGE)‏ به افتراق انفارکتوس (معمولا در ساب‌اند وکارد شروع 
می‌شود و ناحیه خون‌رسانی کرونر را درگیر می‌کند) از سایر 
اشسکال کاردیومیوپانی ارتشاحی یا التهابی (معمولا لایه‌های 
he‏ یا زیران دوکاردی را بدون توزیع کرونر زبربن درگیر 
می‌کند» کمک می‌کند (شکل ۰6-۲۷ (VV‏ به‌علاوه این 
روش می‌تواند وجود pal‏ میوکارد (مانند میوکاردیت) و اندازه‌گیری 
رسوب آهن میوکارد که می‌تواند به‌طور بالقوه به مسمومیت 
قلبی منجر شود را آرزیابی کند. کاردیومیوپاتی ارتشاحی از 
جمله آمیلوتی دوز معمولا الگوی کاردیومیوپانی محدودکننده 
(بزرگی دوطرفه joins‏ و افزایش ضخامت دیواره دو بطن) را 
دارد. سیامار (CMR)‏ بیماران مبتلا به آمیلوتی دوز قلبی» اغلب 
الگوی اختصاصی آنفی_لتراسیون قلبی منت شربطن چپ 
ودهلی زه ارانی زنشان می‌دهد(شکل ۰۵-۲۷ ۲۷). 


کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک درجات مختلفی از ضخامت بطن را 
دارد و اغلب انسداد جریان خروجی و تشدید دیررس گادولینیوم 
(LGE)‏ شدید در نواحی با نشانه‌های هیپرتروفی را نشان 
می‌دهد (شکل (YY e-YA‏ همچنین سی/ار (CMR)‏ 
می‌تواند مقدار آهن میوکارد را در بیماران در معرض خطر 
کاردیومیوپاتی به‌علت افزاییش بیش از حد آهن اندازه‌گیری 
کند (ویدشوی ۰6-۷ (VV‏ 

تصویرب رداری متابولیک پت (PET)‏ نقش مکمل در ارزیابی 
کاردیومیوپاتی التهابی» به خصوص سارکوئیدوز دارد. در بیماران 
مشکوک به سارکوئیدوز قلبی» وجود برداشت کانونی و/یا 
منتشر گلوکز می‌تواند در شناسایی نواحی سارکوئیدوز فعال» 
کمک کنن ده باشد. ged‏ برای بیماران تحت درمان‌های 


1 - Perfusion- metabolic mismatch 
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سرکوب‌گر ایمنی؛ به‌طور معمول پت (PET)‏ برای پایش 
پاسخ به درمان به کار می‌رود (شسکل ۰8-۲۹ ۲۷). در بیماران 
Wine‏ به کاردیومیوپاتی ایسکمیک» به‌طور کلی تصویربرداری 
رادیونوکلئید و به‌ویژه پت (PET)‏ غالبابرای تعیین کمیت 
حضور و وسعت ایسکمی و قابلیت زنده ماندن میوکارد برای 
کمک Ay‏ تصمیم‌گیری بالینی مرتبط با بازسازی عروقی 
استفاده می‌شود (شکل ۰۵-۲۶ (VV‏ 


درمان‌هایی که ب-رای سرطان به‌کار می‌روند می‌توانند 
به‌طور تامطلوبی سیستم قلبی — عروقی را تحت‌تائیر قرار 
دهند. علی‌رغم آثربخشی درمان سرطان و بهبود بقاه بسیاری 
از بیماران با عواقب تاخیری نامطلوب شیمی‌درمانی و/یا 
پرتودرمانیء بر عملکرد قلبی عروقی مراجعه می‌نمایند. 
بنابراین ناخوشی و مرگ‌ومیر ناشی از عوارض تأخیری درمان 
برقلب و عروق» هدف اولیه که زنده ماندن بیمار سرطانی 
است را به خصوص در کودکان و بالغین جوان خنثی می‌کند. 
تشخیص و درمان زودرس آسیب میوسیت قلبی در کاربرد 
موفقیت‌آمیز درمان پیش‌گیری حیاتی اما مشکل است زیرا 
آثار نامطلوب بر عملکرد قلب بعد از قرار گرفتن در معرض 
درمان ضدسرطان, به‌نسبت با تاخیر ظاهر می‌شود. 
استاندارد پذیرفته‌شده برای تشخیص مسمومیت قلب 
ب‌صورت بیش از ۵ Loy‏ کاهش» در کسر جهشی بطن چپ 
(LVEF)‏ و رسیدن آن به کمتراز ۵۵ درصد به‌همراه علائم 
نارسایی قلبی» یا بیش از ۱۰ درصد کاهش در کسر ARE‏ 
ن چپ (LVEF)‏ و رسیدن آن به کمتر از ۵۵ درصد در 
بیماران بدون علامت تعریف می‌شود. بنابراین تصویربرداری 
غیرتهاجمی نقش مهمی در تشخیص و یایش مسمومیت 
قلبی در بیماران تحت درمان سرطان ایفا می‌کند. آنژیوگرافی 
رادیونوکلئيد برای مدتی تکنیک انتخابی بود. با این‌حال» 
این موضوع به‌سرعت تغییر کرد و Thom‏ ون اکوکاردیوگرافی 
نقش مهمی در این مورد Lin}‏ می‌کند. 
اخیرا روش‌های تصویرب رداری جدیدتری از جمله تصویربرداری 
تغییر شکل با اک وکاردیوگرافی و تصویرب رداری بافت فیب روز با 
سی/مار (CMR)‏ مورد توجه قرار گرفته‌اند. اين تکنیک‌ها نتایج 
امیدبخشی در مدل‌های حیوانی و در انسان نشان داد‌اند. به‌علاوه 
در مدل‌های حیوانی» با استفاده از روش‌های تصویرب رداری 
مولکولی, مطالعاتی برای اثبات مفهوم مکانیسم‌های مسمومیت 
قلب انجام شدهاند (مانند ایوپتوز و استرس اکسیدان) که احتمالا 


| - Proof-of-concept 


می‌تواند اولین نشانه‌های آثار خارج از هدف" این درمان‌ها را 
عرضه نماید. هرچند در حال حاضر همه این روش‌ها آزمایشی 
در نظر گرفته شدهاند. 


کیسه فیبروالاستیکی پریکارد که قلب را احاطه کرده است 
از یک لایه احشایی» یا اپی‌کاردی و یک لایه جداری تشکیل 
dd‏ است. به‌طور کلی پربکارد کاملا انعطاف‌پذیر است و 
به‌آسانی در طول SLB‏ و شل‌شدن قلب حرکت می‌کند. 
تاتسازی اهای پریکارد می‌توان د در ابعدا عماک ود قكکب Ll‏ 
ایجاد اختالال در توانایی پرزشدن قلب تحت‌تأثیر قرار دهند. 
التهاب پرکارد می‌تواند به تجمع مایع بین دو ALY‏ یا افیوژن 
پریکارد منجر شود که به‌وسیله اکوکاردیوگرافی» Nol‏ 
Ly (CMR)‏ سی‌تی (CT)‏ مشاهده می‌شود. علل Se‏ 
تجمع مایع پریکارد شامل عفونت بدخیمی و خون‌ریزی به 
درون پریکارد هستند. خون‌ریزی به پری‌کارد می‌تواند نتیجه 
فراینده ای فاجعهب اری مانند تروماء پارگی قلب, ایجاد شدن 
سوراخ در حین عملیات قلبی, جراحی قلب يا دیسکسیون 
آشورت با گسترش به پریکارد باشد. 


شکل ۲۷۰6-۲۷. یک مورد آمیلوئیدوز قلیی. به این تصویر 
تشدید دیررس گادولینیوم که در yg lS tie‏ تجمع گادولینیوم در میوکارد 
بطن چپ (1۷) (پیکان‌های قرمز) همچنین دیواره‌های دهلیز راست 
(LA)‏ (پیکان‌های (at‏ وجود دارد. توجه کنید. دیواره‌های بطن چپ 
افزایش ضخامت قابل توجهی دارند و هر دو دهلیز اتساع یافته‌ند. که 
با مورفول وژی محدودکننده سازگار شده‌اند. سیگنال خون بعد از ثزریق 
ماده حاجب کاهش cdl‏ که با باربالای بیماری آمیلوئیلوز در سایر 
اعضای سازگار است که باعث کاهش سریع غلظت گادولینیم در خون 
شد. RA‏ دهلیز راست؛ RV‏ بطن راست. 


2 - Off-target 
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شکل ۲۷۰6-۲۸. این تصویر سه تکتیک سکانس نبضی با رزونانس مغتاطیسی قلب را نشان می‌دهد که اغلب برای ازیبیبیمارن 
مبتلا به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به‌کار می‌رود. همگی در نمای اسکن محور کوتاه نشان داده شده است. تصوير مرکزی نشان می‌دهد که بطن 
چپ (LV)‏ ضخامت قابل توجهی در ضخامت دیواره خودش به خصوص در سپتوم بطن چپ دارد (فلش فرمن) این یافته با نواحی مشخصی از 
تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ همراهی داشت که با فیبروز دراین سگمان‌ها هماهنگی داشت (تصوير سمت راست. پیکان سفید) تصویرسمت 
چپ تصاویر متحرک میوکارد در برش همان سطح است. علامت زدن میوکارد" برای ارزیابی کشیدگی طبیعی داخل میوکارد به‌وسیله ارزیایی انحراف 
از شبکه میوکارد در طول سیستول به‌کار می‌رود. در این مورد. علی‌رغم این‌که ضخامت شعاعی دیواره سیستولی طبیعی به‌نظر می‌رسد» کشیدگی 
عضله میوکارد که با انحراف از شبکه ارزیابی‌شده ay‏ شدت کاهش ably‏ بود (تصویر چپ, پیکان سفید). این يافته با بی‌نظمی "قابل توجه 


“ee چ‎ 


اک وکاردیوگرافی اولین آزمایش انتخابی برای ارزیابی بیماری 
پریکارد بهویژه افوزیون پریکارد است (شکل ۰ ۰6-۲ ۲۷). 
به‌علاوه» اکوکاردیوگرافی می‌تواند در ارزیابی فیزیولوژی 
9,154 فشارنده مفید باشد که در آن پریکارد ضخیم بدون 
ظرفیت در پرشدن قلب اختلال ایجاد می‌کند. محل, اندزه 
و عواقب فیزیولوژیکی تجمع افوزیون پربکارد را می‌توان 
به‌سادگی به‌وسیله اکوکاردیوگرافی تعیین کرد. تامپوناد 
پربکارد زمانی روی می‌دهد که مایع کافی در پریکارد تجمع 
کند. به‌طوری که فشار داخل پریکارد از فشار پرسدن قلب و 
اغلب بطن راست SVL‏ رود. تعادل میان فشار داخل پریکارد 
و فشار بطن, مهم‌تر از میزان تجمع مایع است. در شرایطی 
که تجمع افوزیون پربکارد در طی یک دوره زمانی طولانی 
Lou‏ شود مانند شرایطی که در افوزیون بدخیم وجود 
داره تجمع وسیع مایع پربکارد می‌تواند بدون یافته‌های 
کلاسیک همودینامیک تامپوناد پریکارد روی دهد. در مقابل 
تجمع سریع مایع پربکاره مانند آن‌چه به‌علت پارگی یا 
سوراخ‌شدگی قلب رخ می‌دهد می‌تواند بدون آفوزیون خیلی 
وسیع. به فیزیولوژی تأمپوناد منجر شود. در بیماران مشکوک 
به افوزیون پریکارد L‏ تامپوناه اغلب می‌توان اکوکاردیو گرافی 
را به‌سرعت در بستر و حتی توسط انجام‌دهن ده با حداقل 


مهارت انجام داد. فاصله ure‏ پریکارد جداری 9 احشایی 
حدود ۱ سانتی‌متر بیشتر Ath‏ افوزیون قابل توجه در نظر 
گرفته می‌شود. ویژگی‌های اکوکاردیوگرافیک نشان‌دهنده 
تامپوناد از جمله کلاپس دیاستولی دیواره آزاد بطن راست» 
نشاأن‌دهنده فشارهای پریکاردی است که از فشار پرشدن 
بطن راست بالاتر رفته و شواهد داپلر تنوع جریان تنفسی 
است. که داپلری است که معادل یالس پارادو کس" است. 
علی‌رغم مزیت‌های اکوکاردیوگرافی در صوارد مشکوک به 
تأمپوناد پریکارده تشخیص تأمپوناد به‌صورت یک تشخیص 
بالینی باقی‌مانده است و با توجه به گزینه‌های درمانی باید 
yw‏ ویژگی‌های مهم مانند فشارخون بیمار در حضور یالس 
پارادوکس در نظر گرفته شود. 

التهاب مزمن پریکارد می‌تواند به ضخامت و کلسیفیکاسیون 
og all‏ پریکارد احشایی منجر شود و به پریکارد فشارنده ختم 
شود که در آن پرشدن دیاستولی به شدت مختل شده است. 


i - Myocardial tagging 
2 - 0 


3 - Disarray 


4 - Pulsus paradoxus 
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شکل ۲۷۰6-۲۹. تصاویسر رزونانس مغناطیسی قلسب CMR)‏ تصویر بالا) و تصاویر توموگرافی انتشار پوزیتسرون PET)‏ 2965 
پایین) از یسک مرد ۴۵ ساله که با بلوک کامل قلبی. تصاویر سیامآر(21۷110))» نشان‌دهنده تشدید منتشردیررس گادولینیم در فسمت زیر 
اپی‌کاردی دیواره‌های قدامی و فدامی -سپتال بطن چپ (LV)‏ و نیز در دیواره آزاد (پیکان) بطن راست (RV)‏ است, تصاویر یت (PET)‏ وسعت جذب 
فلوئورودوکسی کلوگز در goles‏ مشابه را نشان می‌دهد که اغلب با التهاب فعال به‌علت سارکوئیدوز هم‌خوانی دارد. 


شکل ۲۷۰۵-۳۰ افوزیون پربسکارد با فیزیولوژی تامپوناد. بطن راست (پیکان) کوچک است و در پایان دیاستول به‌علت افزایسش 
فشار پریسکارد کلاپسس می‌شود. 
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در این موارد در زمانی‌که حجم پرشدن بطن با پربکارد 
تحت فشار مختل Og at co‏ پرشدن بطنی به توقف USE‏ 
می‌انجامد. ارزیابی ضخامت پربکارد در این بیماران مهم 
است اما باید توجه داشت که یک نفر از ۵ بیمار مبتللا 
به پربکارد فشارنده ضخامت پریکاردی قابل توجهی در 
تصویرب رداری يا جراحی ندارند. بنابراین عدم وجود پریکارد 
ضخیم پربکارد فشارنده شده را رد نمی‌کند و شناسایی 
نشانهها و علایم بیماران و شواهد فیزیولوژیکی پریکرد 
فشارنده باید به‌طور مستقل بررسی شود. فشارنده شدن 
پربکارد بر خلاف کاردیوپاتی محدودکنندهه معمولا در جریان 
دیاستول» نشانه‌های تغیی رات تنفسی را در اکوکاردیوگرافی 
bb‏ نسان می‌دهد. اما هم‌پوشانی قابل توجهی وجود دارد. 
سی‌تی (CT)‏ و (CMR) Je»‏ ارزیابی توموگرافی کل 
قلب برای ضخامت پریکارد و pl‏ ناهنجاری‌های آناتومیک 
فشارنده‌شدن پریکارد را نشسان می‌دهند (بزرگ شسدن دهلیزهاء 
وریدهای اجوف آفوزیون پلور و بریکارد) JS)‏ ۲۷۰6-۳۱ 
و ویدیوی۸ ۰۶ ۲۷). سیام‌آر (CMR)‏ با تصویربرداری 
تشدید دیررس گادولینیوم {LGE)‏ اطلاعات بیشتری از فیبروز 
و التهاب پرکارد و نیز شواهدی از فیزیولوژی CABG LES‏ 
را نان می‌دهد (مانند هماهنگی شل‌شدن ناحیه‌ای به‌علت 
چسبندگی میوکارده حرکات متناقض دیواره در استراحت یا در 


طول مانور والسالو). 


اکوکاردیوگرافی معمولا اولین شبوه‌ای است که ده 
قلبی را نشان می‌دهد. تشخیص افتراقی توده داخل قلبی 
el‏ شامل ترومبوز؛ تومور یا وژتاسیون است. با توجه به 
نمای توموگرافیک بدون محدودیت و تصویربرداری چندوجهی 
سدبعدی با مشخص کردن بیشتر ویژگی‌های فیزیکی توده 
قلبی» سیم‌ار (CMR)‏ و سی‌تی (CT)‏ می‌توانند مکمل 
آکوکاردیوگرافی باشند. در مقایسه با سی‌تی Mele {CT)‏ 
(CMR)‏ مزیت‌های بیشتری برای افتراق ماده حاجب بافت؛ 
تصویرب رداری متحرک قوی‌تر و کاربرد روش‌های چندوجهی 
در همان جلسه تصویربرداری al‏ شناسایی مشخصات 
فیزیولوژیک توده دارد. الگوهای تتسدید کنتراست گادولینیوم 
ب‌صورت خون‌رسانی افزایش يافته مویرگی؛ می‌تواند 
به شناسایی حضور و وسعت عروق درون توده» در ارتباط 
باافتراق تومور از ترومب وز کمک‌کنن ده باشد. ساختارهایی 
توده قلبی را تقلید می‌کنند» عبارتند از: ۱) تنوع آناتومیکی 


Lisle‏ دربچه استاش» شبکه کیاری" » کریستای سازیتال 
یا ترمینال" و باند تعدیل‌کننده بطن راست" و ۲) تومور 
“Sls‏ مانند آنوریسم داخل سپتوم. آنوریسم کرونر يا آثورت» 
هیپرتروفی لیپومانوز سپتوم داخل دهلیزی, فتق هیاتال» یا 
لید کاتتر/ ضربان‌ساز. تعدادی از بیماری‌های همراه احتمال 
ترومبوز قلمی را مطرح می‌کنند (شکل ۲۷۰6-۲۲ مانند 
اهنجاری‌های حرکت ناحیه‌ای دیواره ناشبی از Lal‏ کتوس ۳ 
آنوریسم بطنی» فیبریلاسیون دهلیزی منجر به جریان آهسته 
در ;}644 ej elmo‏ یا حضور کانتر وریدی یا سیب داخل عروقی 
اخیر. مزیت سیمآر (CMR)‏ داشتن توانایی سنجش حرکت 
ناحیه‌ای دیواره و انفارکتوس یا آنوریسم بطنی در تطبیق 
صفحات اسکن, در قسمت‌های مجاور لخته قلبی است 
که به‌ترتیب با استفاده از تصاویر متحرک و تصویرب رداری 
با تشدید دیررس گادولینی وم (LGE)‏ انجام می‌دهد. برای 
لخته بطنی» تصویرب رداری تشدید دیررس گادولینیوم با به 
تصویرکشیدن تمایز زیاد کنتراست ترومبوز نیره با ساختارهای 
هم‌جوار و ب‌وسیله تصویربرداری سدبعدی می‌تواند لخنه 
رابا حساسیت بیشتری تشخیص دهد. به‌علاوه ترومبوز 
وآقع بر دیواره در عبور اول خون‌رسانی» تقوت نمی‌شود 
و اغلب در تصویربرداری تشدید دبررس گادولینی وم (LGE)‏ 
تظاهر ویژه «سیا‌قلم» دارد (حاشیه تیره‌ای که مرکزی 
زقس cca nS alate‏ وتا sleet‏ نش تشر 
بالاتری نسبت ay‏ اطلاعات Swag]‏ منفرد فراهم می‌کند 
(شکل ۰6-۳۳ ۲۷). در مقایسه با شدت سیگنال توده قبل 
و بعد از تزریق ماده حاجب» ممکن است ple‏ وجود عروق 
باقتی (یعنی ترومب وز) یا عدم وجود تقوست سیگنال بعد از 
تجویز ماده حاجب تایید شود. مشابه ترومبوز داخل قلبی, 
نواحی انسداد عروق ریز نیز تیره به‌نظر می‌رسند اما نسداد 
عروق ریز درون میوکارد محدود است و با انفارکتوس احاطه 
می‌شود و بنابراین می‌تواند از ترومبوز داخل قلبی افتراق داده 
شود. تصویربرداری سی/م‌آر (CMR)‏ برای ترومبوز کوچک در 
زائدة دهلیز چپ به‌علت جریان آهسته درون دهلیز و ریتم 
نامنظم فیبریلاسیون دهلیزی مشکل است. bal‏ ممکن است 
در مواردی که تصاویر آکوکاردیوگرافی از راه مری کمتر از حد 
مطلوب است یا عملی نیست مفید باشد. 


1 - Eustachian valve 

2 - Chiari network 

3 - Crista sagittalis or terminalis 

4 .. Right ventricular moderator band 
5 - Pseudotumors 

6 - First pass perfusion 

7 - Etched 
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ری غیر تهاجمی قلب 
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شکل ۲۷۰۵-۰۱ یک پیمار خانم که به‌علت پرتوتابی برای کانسر پستان, dy‏ فشارنده شدن پریکارد و نارسایی قلبی مبتلا 
شده است. به چسبندگی‌های متعدد پریکارد توجه کنید (پیکان‌های قرمن) 


اکثر بدخیمی‌های قلب متاستاتیک هستند و بدخیمی 
متاستاتیک قلب به مراتب شایع‌تر از بدخیمی قلبی 
وراه ا کر درگیری‌های«معاستاتیک قلب زیر ۸ 
تهاجم مستقیم (مانند ریه و پستان4 گسترش لنفاوی 
(مانند لنفوم و pg Me‏ یاگسترش خونی (مانند 
کارسینوم سلول کلی وی) هستند. توموره ای خوش‌خیم 
قلبی غالبا در کودکان و بالغین جوان دی ده می‌شود و 


شکل VV OP‏ ترومسوز قلسی (پیکان) 
در ناحیه آنوریسم آپی کال به‌دنبال انفارکتوس حاد 


میوکارد 


شامل میک‌زوم دهلی زی» رابلومي وم فیب روم و فیبروالاستوم 
ان دوکاردی هستند (شکل ۰۶-۲۴ ۲۷). میکزوم‌های 
دهلی زی اغلب به‌صورت توده‌ه ای گرد یا چندلویی 
در jobs‏ چپ VO)‏ درصد) دهلی ز راست Vr)‏ درصد)؛ Ly‏ 
بطن یا حفره‌ه ای ترکیبی (۵ درصد) دیده می‌شوند. 
به‌علت اجزاء ژلاتینی معمولا میکزوم‌ه ای دهلی زی در 
مرکز تصویرب رداری متحرک روشنایی ناهم‌گونی دارند و 
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شکل 6-۳۳ VV‏ تصویر تشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ انفار کتوس وسیع قدامی که با آنوریسم دیس‌کینتیک بطن چپ (1) و 
ترومیوز داخل حفره‌ای دچار عارضه شده است (ستاره قرمن). 


GIF FLED (IF سو سازه بو‎ OS IT PF زار یی‎ I 


شکل ۲۷۰6-۳۴. یک مورد فیبروم pel‏ بیماری با تنگی نفس مراجعه کرد ودر اکوکاردیوگرانی یک توده میوکاردی بزرگ یانت شد. 
تصویرب رداری متحرک رزونانس مغناطیسی قلب. وجود توده بزرگ میوکاردی که دیواره قدامی جانبی را درگیر کرده بود را تأیید کرد. کمی بعد از 
آن‌که ماده حاجب گادولینی وم تزریق شد توده میوکارد تجمع شدید ماده حاجب را در تصویربرداری تنشدید دیررس گادولینیوم (LGE)‏ نشان داد 
(تصوير راست ستاره). این یک مورد فیبروم قلبی است. بیمار همچنین هیپرپلازی ail‏ و دنده‌های قفسه‌سینه‌ای دوشاخه دارد. که جزئی از سندرم 
تادر گورلین" است. 


¥ یا هه 
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ممکن است چسبندگی ساقه‌داری به سوراخ بیضی داشته 
باشد. تومورهای اولیه خوش‌خیم قلبی خیلی نادر هستند 
و شامل آنژیوکارسینوم» فیبروسارکوم؛ رابدومیوسارکوم و 
لیپوسارکوم هستند. 


بیماران مشسکوک به لاو تا بر MOMs‏ 
وژناسیون یا آبسه درون میوکارد تحت اکوکاردیوگرافی قرار 
می‌گیرند. وژتاسیون‌ها اغلب ساختارهای بسیار متحرکی 
هستند که به‌طور معمول به دریچه‌ه ا می‌چسبند و یا در 
مناطقی از قلب که جریان آشفته دارند حضور دارند. فقدان 
وژتاسیون در اکوکاردیوگرافی» اندوکاردیت را رد نمی‌کند» زیرا 
ممکن است وزتاسیون‌های کوچک وجود داشته باشند که 
قدرت تفکیک روش‌های تصویربرداری برای تشخیص 
آن کم باشد. به‌علت قدرت تفکیک قوی زمانی که امکان 
مشاهده حرکات نوسان‌دار تیییک ly‏ فراهم می as‏ هنوز 
اکوکاردیوگرافی بهترین روش برای thi)‏ وژتاسیون 
باقی‌مان ده است. اگرچه وژتاسیون‌های بزرگ را می‌توان با 
ساير روش‌ها نیز مشاهده کرد (شکل ۰9-۲۸۵ (VV‏ آندازه 
و Jove‏ وژتاسیون لزوما اطلاعات خاصی در مورد نوع عفونت 
فراهم نمی‌کند. در بیماران مبتلا به اندوکاردبت آبسه‌ها 
BWe ae wah,‏ ی 
هستند و باید در بیمارانی که در شرایط اندوکاردیت فواصل 
قلبی طولانی می‌شود مورد شک قرار گیرند. به خصوص 
در ley‏ با دریچه‌های مصنوعی» برای مشاهده وژتاسیون و 
هم آبسه احتمالی بهترین کار اکوکاردیوگرافی از راه مری است. 
در وآقع اکوکاردیوگرافی از راه مری» اولیه آزمایش انتخابی در 
بیماران مشکوک به اندو کاردیت با دریچه مکانیکی آئورت پا 
میترال است (شکل ۲۷۰6-۲۵). وژتاسیون Lb‏ اندازه‌گیری 
شود زیرا ندازه آن‌ها از نظر پیشآگهی اهمیت دارد و می‌تواند 
در تصمیم‌گیری این‌که آبا ew‏ باید تحت جراحی قرار OS‏ 
مفید باشسد. 

تصویربرداری متابولیک پت (PET)‏ به‌عنوان روش 
تصویربرداری بالقوه مفید برای شناسایی منبع عفونت در بیماران 
با دریچه‌های مصنوعی» gn‏ عروقی و ضربان‌ساز/ دفیبریلاتور 
کاشتهشده ببه‌خصوص در بیمارانی که اکو کاردیوگرافی و 
یا کشت خون Lal‏ منفی است. در حال مطرح شدن است. 
یک مقاله نوظه ور ارزش بالق وه تصویرب رداری متابوییک 
هدف‌دارشده با ماکروفاژ به‌وسیله —9F‏ فلوئوروداککس ی گلوکز 
('SF-FDG)‏ و پت (PET)‏ را ثابت کرد (شکل ۰6-۳۶ (VV‏ 


به‌علاوه فلوئوروداکسیگلوکز (FDG)‏ پت (PET)‏ برای 
تشخیص Lgl‏ عروقی و پایش پاسخ به درمان سرکوب‌گر 
ایمنی نیز مفید است (ش.کل ۰۶-۳۷ (VV‏ 


از محدوده این فصل است. تعدادی از ناهنجاری‌های 
مادرزادی شایع در بالغین وجود دارد و تصویربرداری قلبی 
برای تشسخیص و مدیرست این بیماری‌ه | لازم است. 
ناهنجاری‌ه ای دیسواره بین‌دهلی_زی احتمالا شایح‌ترین 
ناهنجاری قلبی مادرزادی است که در بالغین وجود دارد. 
بازماندن سوارخ بیضی! (PFO)‏ تقریب 59 VO‏ درصد بیماران 
قابل شناسایی است. در بیماران مبتلا به بازماندن سوارخ 
بیضی (PFO)‏ یک‌زبان ه" یک‌طرفه در ناحیه سوارخ 
بیضی وجود دارد که به‌طور طبیعی با فشار دهلیز چپ 
که اغلب در اکثر چرخه‌های قلبی بالاتر از فشار دهلیز 
راست است بسته ASG‏ داشته می‌شود. با این‌حال 
جربان راست به چپ از JUS‏ بازماندن سوارخ بیضی 
(PFO)‏ می‌توان د در هر زمانی که فشار دهلیز راست 
بالاتر از فشار دهلیز چپ بروده رخ دهد. Wie‏ با مانورها 
یا شرایطی که در آن فشار داخل قفسه‌سینه افزایش ul‏ 
بازماندن سوارخ بیضی (PFO)‏ می‌تواند احتمال آمبولی 
متناقض" را افزایبش دهد و بنابراین بازمان‌دن سوارخ 
بیضی (PFO)‏ باید در بیماران با سکته مفزی یا آمبولی 
سیستمیک با اتیولوژی ناشناخته تشسخبص داده شود. از 
آن aS ob‏ زبانه یک‌طرفه در حین بیشتر چرخه‌های 
قلبی بشسته می‌شود دپلر رنگی معمولا بازماندن سورخ 
بیضی (PFO)‏ را شکار نمی‌کند. در عوض, سالین ISS‏ 
داده شده ¥ (مطالعه حباب؟) بهتربن aly‏ بررسی بازماندن 
سوارخ بیضی (PFO)‏ یا نقاشص دیواره بین‌دهلیزی است. 
سالین تکان داده می‌شسود و از راه [وریده ای] محیطی 
تزریق می‌شود و سپس وارد دهلیز راست می‌شود. اگر 
هیچ شانتی وجود نداشته باشد فقط سمت راست قلب 
مشسخص می‌شود زی را حباب‌های ه وا برای عبور از 
Lady,‏ بسیار کوچک هستند. از آن جایی‌که در بازماندن 


AS Jb‏ بحث بیماری قلبی مادرزادی پیجیده فراتر 


i - Patent foramen ۵ 
2 ~ Flap 

3 - Paradoxical emboli 
4 -Agitated saline 

5 -Bubble study 
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شک ۲۷۰۵-۰۲۵ وژتاسیون بر روی دربچه میترال بیمار ; (تصویر چپ پیکان) دهلیز چپ (LA)‏ و بطن چپ (LV)‏ نشان داده شدهاند. 
coe aa ae < ۰ “es *‏ هه 5 Bey‏ 

تصویر میانی وژتاسیونی را در دریچه مصنوعی (سنت جود ( نشان می‌دهد که با پیکان مشخص شده است؛ تصویر راست وژتاسیون را در دریچه 
مصنوعی بعد از خارج شدن نشان مي‌دهد. 


FDG PET PET/CT fusion 


A 


Before 
treatment 1 C) 


۳۹ 
Ww MH AW 


After 
treatment 


5 
3 
L 
P 


= 


شکل, ۰-۳۶ ۲۷۰۵. نمونه تصاویر توموگرافی کامپیوتری مقطعی (CT)‏ چسپ) فلوئورودئو کسیگلوکز (FDG)‏ توموگرافی تابش 
پوزیترون PET)‏ میانی) و تصاویر سی‌تی (CT)‏ و پست (PET)‏ ترکیپ‌شده (راست):قبل 9 بعد ازدرمان آنتی‌پیوتیکی در بیمار مبتلا 
به تب و مشکوک به عفونت در محل استنت در بخش نزولی قوس آئورت (پیکان) برای درمان کوآرکتاسیون آشورت. تصاویر فلوئورودئوکسی‌گلوکز 
(۳1(60) قبل از درمان؛ جذب شدن شدید گلوکز در داخل استنت را نشان داد که با التهاب, عفونت سازگار بود. تصویر یایینی کاهش شدید سیگنال‌های 
فلوئورودئوکسی‌گلوگز (FDG)‏ بعد از درمان را نشان می‌دهد. 


PET/CT fusion 


eS grrr eae 


۲ چي)۰ و ovee‏ 


شکل ۰6-۳۷ ۲۷.نمونه توموگراضی کامپیوتری کرونال (CT)‏ آنژیوگرافیک CTA)‏ تصویر چپ) فلوئورودئوکسی گلوکز (RDG)‏ 
توموگرافی تابش پوزیترون (تصویر میانی؛ (PET‏ و تر کیب سی‌تی (CT)‏ و پست (PET)‏ (تصویر راست) در بیمار مشکوک به 
آثور تشد alee‏ سیتی آذربوگرافی cals (CTA)‏ آتورث صع cay, 5 SUVA) Pag‏ که ماش تهج عب کلنونی فلواوزوددوگسی کل کز 
(FDC)‏ 2 رتبنط NL ge‏ اب فسال هم خواتی نازد: Apis GREY‏ 


St. Jude i - Native mitral valve‏ ز 
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سوارخ بیضی (PFO)‏ یک‌زبانه یک‌طرفه وجود دارد باید 
با استفاده از مانورهایی به‌طور موقت فشار دهلیز راست 
را افزایش داد. مان ور والسالوا Ly‏ مانور فین‌کردن" می‌تواتند 
موثر وآقع شوند. 

نقایص دیواره دهلیزی اغلب در ناحیه حفره بیضی رخ 
می‌دهد و به‌عنوان نقایص نوع انویه" معرفی می‌شود 
([شکل ۲۷۰۰-۳۸). نقاییص دیگر شامل نقایص سینوس 
وریدی؟ 9 نقص دهلیزی اولیه" شستك. معمو لا در تشحیص 
نوع انویه نقص دبواره بین‌دهلیزی اکوکاردیوگرافی داپلر 
نقاتص دیواره بین‌دهلیزی» سالین تکان داده شده لازم است. 

معمولا می‌توان نقاثص دیواره بین‌بطنی را با داپلر رنگی 
دید زیر فوران شدید جریان آشفته از بطن چپ به بطن 
راست وجود دارد. در مواردی که منشاً فوران مشخص نیست» 
داپلر باصوج پیوستته می‌تواند سرعت رأتخمین jy‏ انتظار 
عضلانی و هم در بخش غشائی دیواره بین‌بطنی رخ دهند. 

در بیماران با نقاقص دیواره بین‌دهلیزی با نقص دیواره 
بین‌بطنی» برآورد شدت شانت چپ به راست لازم است و 
شانت‌ها اغلب با اکوکاردیوگافی به‌وسیله رزیابی ارتباط ct‏ 
جریان پولمونر و جریان آئورتی» که نسبت 00۳/005 است» 
سنجیده می‌شود. شانت‌ها و آناتومی قلبی اغلب بیماری‌های 
است (شکل ۲۷۰6-۲۹ ). 


وبدشوی ۲۷۰6-۱. تصویرب رداری دوار" بدون توقف (چپ) 
در محور کوتاه در بیماری که انفارکتوس میوکارد بزرگ 
داشست. تنهایک برش از برش‌های محور کوتاه نشان داده 
شده Cowl‏ این روش اجازه می‌دهد که تعیین کمی حجم 
بطن چپ (LV)‏ و بطن راست (RV)‏ در دیاستول و سیستول 
و محاسبه کسر جهشی بطن چپ. حجم ضربه‌ای و برون‌ده 
قلب (حاصل ضرب حجم ضربه‌ای بطن چپ در ضربان 
قلب) امکان‌پذیر شود. توجه کنید که در این سورد آکینزی 
قدامی و قدامی - سپتال وجود دارد (فقدان ضخیم‌شدگی 
دیواره در سیستول که در فیلم متحرک سمت چپ نشان داده 


1 - Sniff maneuver 
2 - Secundum-type defect 

3 - Sinus venosus 

4. Atrium primum 

5 - Cine steady-state free precession 


شده است. پیکان قرمز) که با تصویر تشدید وسیع گادولينيم 


ویدئوی ۲۷۰۶-۲. این یک تصویرب رداری متحرک رزونانس 
مغناطیسی قلب (CMR)‏ در بیماری با نمای محور بلند چهار- 
حفره است. توجه کنید که قسمت قاعده‌ای دی واره آزاد بطن 
راست (RV)‏ ضخیم شده است و آنوریسمی و آکینتیک است 
yy)‏ قرمز). عملکرد کلی سیستولی بطن راست مختصری 
می‌تواند با استفاده از نماهای توموگرافیک از بطن راست 
تصویربرداری کند و حجم بطن راست و کسر جهشی را تعیین 
کند. این lay‏ با حملات سنکوپ مراجعه کرده بود و در 
بررسی‌های بعدی تاکیکاردی بطنی قابل القا داشت. در این 
بیمار دیسپلازی آریتموژنیک بطن راست تشسخیص داده شد. 


ویدئسوی ۲۷۰۵-۲. اکوکاردیوگرام با ورزش تصاویر 
استراحت در چپ و تصاویر پس از استرس در راسته 
با محور بلند پاراسترنال» تصویر فوقانی و چهار — حفره 
اپیکال, تصویر پایینی» و تصاویر انتهای سیستولی را نسان 
می دهد. به‌دنبال ورزش, Ab‏ دیستال سپتال/ اپیکال 
آکینتیک می‌شود. ۸-بالا چپ YLy=B (UL)‏ راست 
=<C (OR)‏ پایین چپ =D (LL)‏ پایین راست (LR)‏ 


ویدئوی PVF‏ وی دئو نشان‌دهنده تصویرب رداری 
خون‌رسانی رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ در زمان 
استرس با متسع‌کننده عروقی در ۴ نمای موازی محور کوتاه 
است. یک دوز بولوس حاجب psig lS‏ به‌صورت وریدی 
تزربق شد و به‌طور هم‌زمان ثبت سریع تصاویر انجام Aud‏ 
در ابتدا ساده حاجب بطن راست را مشخص iS ge‏ سپس 
از جریان خون پولمون ر عبور AS ce‏ وارد بطن چپ (LV)‏ 
می شود و سپس میوکارد بطن چپ را مشروب می‌کند. 
نقاثص خون‌رسانی میوکارد با این روش یک حلقه سیاه 
زیر اندوکارد را نشان می‌دهند» که نشان‌دهنده فقدان 
تجمع ماده حاجب به‌علت ایسکمی و/ یا اسکار است. در 
این مورد دیواره قدامی نقص شدید خون‌رسانی دارد (پیکان 
قرمز). شکل ۲۷۰۶-۱۴ تصویر تشدید دیررس گادولينيم 
(LGE)‏ را در نمای میانی محور کوتاه نشان می‌دهد. در 
دیواره قدامی هیچ شواهدی از انفارکتوس که ب‌صورت 
نواحمی سفید درخشان دیده می‌شود» وجود ندارد که این 
آمر نشان‌دهنده نقاتص خون‌رسانی در استرس است که 
مطرح‌کنن ده ایسکمی میوکارد است. این بیمار تتگی قابل 


توجه در شریان کرونر قدامی نزولی چپ Cold‏ 
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Jew‏ ۰۲۷۰-۳۸ نقص بزرگ دیواره بین‌دهلیزی نوع da gil‏ (پیکان» به نمای زیردنده‌ای با داپلررنگی جریان که عبور جریان از ضایعه 


۳ نشان می‌دهد توجه کنید (راست). 


ویدئوی ۲۷۰۵-۵. یک خانم ۶۰ ساله با درد سینه متناوب 
به مدت ۲ روز مراجعه کرد ولی در زمان ارزیابی در اورژانس 
درد سینه نداشت. نوار قلب در زمان پذیرش glows‏ نشان‌دهنده 
معکوس شدن موج T‏ در اشتقاق‌های جلوقلبی بود ولی 
آنزیم‌های قلبی طبیعی بودند. مطالعه رزونانس مغناطیسی 
قلب (CMR)‏ در استراحت» ناحیه وسیعی از هیپوکینزی 
قدامی -سپتال را نشان داد (شسکل چپه ناحیه کم حرکت با 
پیکان قرمز نشان داده شده است) که با نقص خون‌رسانی 
بزرگ هم‌خوانی دارد (شکل میانی» نقص خون‌رسانی با 
بیکان آبی نان orb‏ شده است). با این حال تصویربرداری 
با تشدید دی ررس گادولينيم (LGE)‏ (شکل سمت راست) 
هیچ تشدیدی نشان نداد که در دیواره قدامی - سپتال 
انفارکتوس را مشخص کند. این حالت پیشنهادکننده زنده 
بودن دیواره قدامی - سپتال بود که دچار کاهش انقباض 
و کاهش خون‌رسانی شده بود. آنزیوگرافی اورژانسی کرونر 
نشان‌دهنده لخته حاد در Atle‏ شسریان کرونر قدامی نزولی 
چپ بود که نیازمند استنت‌گذاری در کرونر بود. ین مورد 
بیان‌کننده مثالی از سندرم حاد کرونر با بافت میوکارد به 
خواب رفته ولی زنده در دیواره قدامی — سپتال بود. وقتی 
۶ ماه بعد ارزیابی مجدد انجام id‏ دیواره قدامی -سپتال 
عملکرد انقباضی خود را به‌دست آورده بود. 


ویدشوی ۲۷۰۵-۶. بیمار Wize‏ به نارسایی شدید آثورت 
که توسط رزونانس مغناطیسی قلب (CMR)‏ ارزیابی شده 
است. به فوران جریان Sey‏ در زمان دیاستول از دریچه 
آئورت توجه کنید. برای تعیین کمی شدت نارسایی آئورت» 


با استفاده از تصویربرداری جریان فاز کنتراست» درست در زیر 
دریچه آتورت یک برش مقطعی عمود بر فوران نارسایی 
آئورت داده شد. به‌جز کسر نارسایی آئورت و حجم نارسایی» 
سیامار (CMR)‏ همچنین قادر است اندازه بطن و ابعاد 
آئورت را تعیین کند که در پایش بیماران مبتلا به بیماری 
دربچه آثورت مفید است. 


ویدشوی ۲۷۰-۷ این‌ها تصاویر 1 ls‏ (تصویر 
چپ) و کبد (تصویر راست) بیمار مبتلا به هموکروماتوز 
هستند. توجه کنید که در این تصاویر آهن [قلب] و کبد 
به‌طور قابل توجهی تیره دیده می‌شوند که نشان‌دهنده 
بارزباد آهن در عضله قلبی و کبد است. سرعت کاهش 
سیگنال (تحلیل) در میوکارد و کبد را می‌توان به‌عنوان 
مقدار *ر1 برحسب میلی‌ثانیه محاسبه کرد. در این مورد 
A JE cle V+ *‏ بود. نشان داده ده است که *ر1 
کمتر از ۲۰ ثانیه در بیماران Wipe‏ به تفع مسمومیت با 
آهن به‌عنوان اتیولوژی کاردیومیوپاتی است و در بیمارانی 
که در معرض خطر مسمومیت قلبی با آهن قرار دارند» 
از tl te Es‏ رای آرزش است, 


ویدشوی ۲۷۰۵-۸. این ویدئو نشان‌دهنده قلب در محور 
بلند و کوتاه است. dy‏ دهلیز بزرگ» پریکارد ضخیم‌شده 
و چسبندگی‌های وسیع پریکارد توجه کنید. با توجه با 
چسبندگی‌های وسیع پریکارد بطن در برابر پریکارد جداری» 
حرکت ناچیزی دارد. 
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تصویر برداری غیر تهاجمی 
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شکل ۰-۲۹ ۰.۲۷۰6 ۸ و 3 تصاویر مرحله ماده حاجب هستند که جریان خون (تصاویر در شکل (A‏ و آناتومی (تصاویر ساختاری در شکل ) آئورت 
(قرمن) و شریان پولموناری (سبن) را نشان می‌دهند. (). منحنی جریان آئورت (فرمز) و شریان پولمونر Gane)‏ را نشان می‌دهد و توجه کنید که جریان کلی 
(نواحی زیر نمودار) در شریان ریوی نسبت به آئورت به‌طور قابل ملاحظه‌ای بالاتر است و نشان‌دهنده نسبت بالای شانت ریوی به سیستمیک به‌عنوان 
ننیجه ناهنجاری نسبی بازگشت وریدی ریوی است که به ورید اجوف فوقانی تخلیه می‌شود. 
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yy 

دصل yas‏ این فصل کلیپ‌های تصویری و نیز تصاویر ثابتی رابه ۱٩۱‏ 

همان شکلی که در تکنیک‌های بالینی کاربرد دارند» ارائه 

می‌کند. تصویربرداری pat‏ تهاجمی قلب برای تشخیص و 

ms 4é‏ | درمان افراد مشسکوک یا مبتلا به بیماری قلبی عروقی شناخته 
طلس تصویربرداری شلد عرورجع)انسات بان اطللی مکماح فقس We‏ است که 
به توصیف اصول و کاربردهای بالینی این تکنیک‌های مهم 


ae bs 
۳ عیر تهاجمی‎ 


SS Se es 


carat 


شکل Vl e~1‏ 520.7( ۴۸ ساله با شروع جدید درد قفسه سینه زیر جناغ. اکوکاردیوگرافی شواهدی مبنی بربروز انفارکتوس حاد میوکارد قدامی 
دردیواره بین بطنی و اپکس, ثانویه به انسداد شریان کرونر نزولی قدامی چپ نشان می‌دهد که ازنمای محور بلند پارا استرنال! (چپ) ونمای چهار حفره‌ای 
راسی قلب (راست) دیده می‌شود. LV‏ بطن چپ؛ RV‏ بطن راست. (ویدئوهای ۲۷۱۶-۰۱ و ۲۷۱۶۲ را ببینید). 


اصیس تصو پربرداری عبر پاجمی 


‘ >. 


شک ۲۷۱۵-۷.مردی dd‏ ساله با تنگی نفس و احساس ناراحتی در سینه در حین فعالیت. اوبه مدت ۲ ۱ دقیقه براساس پروتکل استاندارد بروس 
ورزش کرد و درد سینه تیپیک و پایپن افتادن قطعه ST‏ در لید ۷2-۷5 را نشان داد. تصویر پایان سیستولی اکوکاردیوگرافی در حالت استرس نشان‌دهنده 
shes‏ چهار حفره‌ای راسی در حالت استراحت (چپ) و پس از فعالیت ورزشی (راست) است. پس از فعالیت» به وضوح اختلال حرکتی ناحیه‌ای دیواره در 
سپتوم دیستال به اپکس وجود داشت, که با تنگی در انشعابات شریانی نزولی قدامی چپ منطبق است (پیکان‌ها). LV‏ .بطن چپ. (به ویدئوهای ۲۷۱-۳ 
و ۲۷۱-۴ رجوع کنید). 


1- Parasternal long axis 


2- Apical lour-chamiber 
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شبکل ۷۱6-۲ ۲. اسکن سستامیبی تکنسیم ۹٩ - m1‏ خون‌رسانی میو کارد توموگرافی کامپیوتری با انتشار فوتون منفرد (SPECT)‏ 
در حالت ورزش در مرد OF‏ ساله با سابقه بیماری شریان کرونر و استنت کرونر قباسی. تصاویر مربوط به استرس (چپ و وسط) نشان دهنده 
نقص بزرگ اپکس, تمامی سگمان‌های اپیکال, میانی تحتانی (mid-inferior)‏ میانی سپتوم تحتانی (mid-infroseptum)‏ میانی سپتوم 
قدامی (mid-anteroseptum)‏ (نوک بیکان‌ها) بود که کاملا در حالت استراحت از بین می‌رود (راست) که این موضوع نشان دهنده سطح وسیعی 
از ایسکمی میوکارد ناشی از ورزش در سراسر محدوده خون‌رسانی کرونر نزولی قدامی چپ است. شکل چشم گاوی" که در تصویر راست نشان داده 
شده است. وسعت نیمه کمی ایسکمی را نشان می‌دهد (مناطق زرد روشن و آبی نشان دهنده وسعت و شدت ایسکمی هستند). 


Mild Moderaie 


Normal Severe 


شکل ۴- ۲۷۱۰. آنژیو گرافی توموگرافی کامپیوتری 
کرونر (CTA)‏ بازسازی چند سطحی ieet‏ لا نشان دهنده 
شدت بیماری شریان کرونر است که به صورت طبیعی (بدون 
SI,‏ يا تنگی» تنگ شدگی خفیف (کمتر از چهل درصد), متوسط 
(۴۰-۶۹ درصد) و شدید مجرای داخلی (بیشتر از ۰ ۷ درصد) 
تعریف می‌شود. بر اساس راهنمای گزارش CTA‏ دسته‌بندی‌های 
جایگزین درجه‌بن:دی تنگی به صورت درجه‌بندی طبیعی ناچیز 
(۱-۲۴ درصد) خفیف (۲۵-۴۹ درصد)/؛ متوسط (۰-۶۹ ۵ درصد)/ 
شدید ( ۷۰-۹۹ درصد) و مسدود (۱۰۰ درصد) معرفی شده است. 


1- Bull’s eye ey 
2- Coronary computed tomography angiography 
3- Curved multiplanar reformation 


شکل ۲۷۱۵-۵. اسکن کلسیم شریان کروتر (CAC)‏ در مرد سفید 
پوست ۵۱ ساله بدون بیماری بالینی قلبی عروقی یا دیابت درمان شده 
که sly‏ طبقه‌بندی میزان خطر dy‏ منظور دریافت درمان‌های پیشگیرانه 
مراجعه نموده بود. A‏ توموگرافی کامپیوتری قلبی بدون ماده حاجب CT)‏ 
ضخامت لایه ۳ میلی‌متر» نمای اگزیال نشان‌دهنده آترواسکلروز شریان 
نزولی قدامی چپ (LAD)‏ کلسیقیه شده است. B‏ بازسازی تصویر سه 
بعدی کل قلب که تصویر شدت و gh‏ کلی CAC‏ با توزیع LAD‏ را نشان 
داده است (پیکان). بالا راست. امتیاز کلسیم شریان کروتر (CAC)‏ برای 
هر شریان کرونر با وجود پلاک کلسیفیه شده و بر اساس روش آگانستون و 
حجم کلی امتیاز داده شده است. در مرد سفید پوست ۵۱ ساله با کلسترول 
تام mg/dl‏ ۲۲ لبپوپروتئین با دانسیته بالا ۵۳08/1 ۴» غیر سیگاری بدون 
هیپرتانسیون و فشارخون سیستولی MMHG‏ ۰ ۲ ۱.سن شرپانی محاسبه 
شده ۸۱ است. CHD‏ بیماری کرونر قلب؛ CX‏ شریان سیرکوم فلکس چپ؛ 
‘LM‏ شریان [کرونر] اصلی چپ. 


a هو سم سس سر مس‎ NT PI IT 


4- Coronary artery calcium scan 
5- Agatston 
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شکل ۲۷۱-۶ تصاویر خون‌رسانی 
میوکار د در حالت uw” ) mull‏ با استفاده 
از رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ 
در بیمار ۶۰ ساله با درد سینه آتیپیک. 
تصویر متحرک محور کوتاه (شکل بالائی 
(Qe‏ نشان دهنده اندازه طبیعی بطن 
چپ و عملکرد ناحیه‌ای و کلی طبیعی در 
حالت استراحت است. در حین استرس با 
متسع‌کننده‌های عروقی؛ کاهش چشمگیر 
خون‌رسانی دیواره لترال (بیکان سفید 
تصویربالا راست) و همچنین نقص خفیف 
دردیواره سپتال مشاهده شده است. براساس 
انطباق شدید با گادولینیوم در تصویربرداری 
تأخیری این ناحیه زنده بود (تصویر پایین 
چپ) و هیچ گونه علائم انفارکتوس در دیواره 
لترال مشاهده نشد. این یافته‌ها با تنگی 
شدید کرونری در شریان سیر کمفلکس 
چپ منطبق است. در آنژیوگرافی که متعاقبا 
انجام شد. ضایعه سخت و شدیدی در شریان 
سیرکمفلکس چپ مشاهده شد (پیکان قرمن 
پانل پایین راست). (به ویدئوهای ۲۷۱۰-۵ و 
۲۷۱-۶ رجوع کنید) 


شکل ۰۲۷۱۶۷ اسکن آمونیا ON‏ 
خون‌رسانی میوکارد در توموگرافی 
تابش پوزیترون با استفاده از آدنوزین 
در یک زن ۶۰ ساله با درد آتیییک قفسه 
سینه. تصاویر استرس (چپ) نشان دهنده 
نقص بزرگ در اپکس. تمامی سگمان‌های 
اپیکال, میانی تحتانی (mid inferior)‏ میانی 
سپتوم تحتانی (mid inferoseptum)‏ میانی 
سپتوم قدامی (mid anteroseptum)‏ (نوک 
پیکان‌ها) است که کاملاً در حالت استراحت 
از بین می‌رود (راست) این اختلال به صورت 
ایسکمی ناشی از استرس, در ناحیه‌ای با 
اندازه متوسط در قسمت میانی شریان کرونر 
قدامی چپ (LAD)‏ دیده می‌شود. تصویر 
راست نشان دهنده منحنی زمان - فعالیت 
مورد استفاده برای تعیین کمیت جریان خون 
میوکارد (براساس 701/۳010 به ازای هر گرم 
بافت) در وضعیت استرس شدید (تصویر 
بالا) و در وضعیت استراحت (تصویر پایین) 
است. ذخیره جریان کرونری به صورت نسبت 
استرس, استراحت جریان خون میوکاردی 
محاسبه می‌شود. ذخیره جریان کرونری در 
حوزه خون‌رسانی شریان کرونر قدامی نزولی 
چپ (LAD)‏ غیر طبیعی و در منطقه‌های 
شریان کرونری راست (RCA)‏ و سیرکمفلکس 
چپ (LOX)‏ طبیعی است (یعنی بیشتر از ۲) 
101 کل بطن Ma‏ 
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قلسب 


شکل ۸-:۲۷۱. آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر 
(CTA)‏ زن ۲۵ ساله که با سابقه سنکوپ بدون علت و سابقه شکایت 
۶ ماهه از درد سینه آتبپبک متناوب (بيشتر در حالت استراحت) به 
کلینیک درمانی سریایی مراجسه نمود. معاینه فیزیکی وی طبیعی بود. 
آزمون ورزش با نوار نقال» انجام شد که نشان دهنده ظرفیت فعالیت 
خوب و بدون درد سینه در حین ورزش Ly‏ تغییرات ایسکمیک در نوار 
قلب بود. برای علائم مداوم و بدون توجیه, آنژیوگرافی توموگرانی 
کامپیوتری کرونر (CTA)‏ توصیه می‌شود. A‏ بازسازی تصویر CT‏ 
سه بعدی قلب نشان دهنده شریان کرونر رامست غیر طبیعی (RCA)‏ 
است که ازلت کرونری چپ با زاویه حاد جدا می‌شود (پیکان) و دارای 


Thrombus 


شکل ۹-:۲۷۱. آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر 
(CTA)‏ پسر ۱۳ ساله با سابقه بیماری کاوازاکی که دارای ظرنیت 
محدود ورزش و درد سینه آنیپیک گاه‌گاهی بود. B, A‏ بازسازی تصویر 
ai CT‏ بعدی قلب: نشان‌دهنده آنوریسم‌های منتشردرسه شریان 
Sl ol sas‏ هرفن lies jes‏ کم و هب یخلت OR)‏ بو 
C‏ آنزیوگرانی توموگرانی کامبیوتری کرونر (CTA)‏ دو بعدی با ماده 
حاجب نشان‌دهنده ترومبوز در میان» 9RCA‏ نیز ترومبوز در میانه LAD‏ 
که دارای لابه‌های غیر انسدادی است و ترومب وز محیطی و انسداد 


مسیری ازبین شریان آثورت (AO)‏ و شریان اصلی پولمونر (PA)‏ است. 
B,C‏ آنژیوگرافی توموگرافی کامپیوتری کرونر (CTA)‏ با ماده حاجب 
در محوردو بعدی 9(B)‏ نماهای مایل کرونال (C)‏ نشان دهنده مسیر 
بین شریانی کرونر راست (RCA)‏ پروگزیمال بین آئورت (AO)‏ و شریان 
پولمونر (PA)‏ اصلی است. 


LAD توموگرافی کامییوتری؛‎ CT آنورت؛‎ AO پروگزیمال است.‎ LCX 
شریان کرونری راست.‎ RCA قدامی نزولی چپ؛‎ gh 


و عسروق 


هو 


شکل ۲۷۱-۱۰ ارژیابی زنده بودن میوکارد در بیمار 
میتلا به انفار کتوس میوکارد تحتانی. نیلم لحظه به لحظه در 
تصویربالا نشان‌دهنده منطقه‌ای با عدم حرکت در سطح تحتانی 
اس (یبکانگای سین abies eDiets‏ 
نشان‌دهنده تشدید ماده حاجب تمام جداری در دیواره تحتانی 
(پیکان‌های قرمز) و بطن راست (پیکان‌های سفید) است که دقیقا 
با انفارکتوس منطبق می‌باشد. تصویربرداری از قلب ۱۰-۱۵ 
دقیقه پس از تزریق گادولینیوم امکان تجمع این ماده در بانت انفارکته (پیکان‌های قرمز را فراهم می‌کند که میوکاره انفارکته jad‏ قابل حیات را کاملا 
مشخص می‌کند. ارزیابی قابلیت زنده ماندن که در این مورد هم استفاده شده است می‌تواند راهنمای خوبی برای تمامی مداخلات تهاجمی کرونری 
باشد. در این مورد دیواره تحتانی مرده است. به جز انفارکنوس دیواره تحتانی (پیکان‌های قرمن) انفارکتوس بطن راست گسترده هم وجود دارد 
(پیکان‌های سفید) (به ویدئوهای ۲۷۱-۷ رجوع کنید). 


۳ 
۸ 
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شکل ۷۱1 ۲, پرفوزیون میو کارد در حالت استراحت و متابولیسم با اسکن توموگرافی با انتشار پوزیترون (PET)‏ به دست آمده از آمونیا 
(پرنوزیون) و FF‏ فلودرودزوکسی 5915 FDG)‏ متابولیسم گلوکن) در مرد ۴۸ ساله با انفارکتوس میوکارد قبلی, تصاویر خون‌رسانی در حالت استراحت 
نشان دهنده (ods‏ بزرگ درایکس, سگمان‌های اپیکال وسگمان‌های قدأامی وسپنوم cools‏ میانی (midmanteroseptal)‏ است (نوک پیکان‌ها) که منجر به 
فزایش برداشت گلوکز(عدم تطابق متاپولیسم خون‌رسانی) شده است که منعکس کننده میوکارد به خواب رفته Lol‏ زنده در ناحیه خون‌رسانی کرونر قدامی 
زولی چپ است. 


کل ۷۱۶-۱۲ ۲.بیماری ۷۰ ساله با سوفل قلبی شناخته شده و تنگی نفس پیش رونده و حمله سنکوپ اخیر. اکوکارد یوگرافی نشان دهنده 
نگی آثورت شدید کلسپفیه شده است. دریچه آئورت به شدت کلسپفیه شده (پیکان) در نمای محور بلند Wyk‏ استرنال (قسمت بالا) و نمای محور کوتاه 
پایین چپ) نشان داده شده است. بررسی داپلر نشان دهنده حداکثر سرعت داخل آئورت ۵/۲۳/5 است که منطبق با حداکثر گرادیان آنی ۱۰۹۳012 و 


یانگین گرادیان ۶۳018 و مساحت دریچه آئورت کمتراز ۰/۶ سانتی مترمربع است (پایین راست). AO‏ آثورت؛ LA‏ دهلیز چپ. LV‏ بطن چپ؛ RV‏ 
طن راست. (به ویدئوهای ۲۷۱۸و ۲۷۱۶-۱۰ رجوع کنید). 


۳۴۵ 


تخل ۲۷۱6 
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شکل ۷۱۵-۱۳ ۲.بیمار ۶۶ ساله با مولتییل میلوم و تنگی نغس پیش رونده. اکوکاردیوگرانی نشان دهنده ویزگی‌های معمول آمیلوئیدوز قلبی از 
جمله میوکارد ضخیم با ظاهردرخشان ‏ وبزرگی دهلیز چپ بود. عملکرد سیستولی به طور خفیف و عملکرد دیاستول به طرز چشم‌گیری کاهش یافته است. 
LA‏ دهلیز چپ؛ LV‏ بطن چپ؛ RV‏ بطن راست. (به ویدئوهای ۲۷۱۶-۱۱ و ۲۷۱۶-۱۲ رجوع 3255( 


3 


A B 
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شکل ۲۷۱-۱۴ تصویر رزونانس مغناطیسی با استفاده از ماده حاجب با بزرگنمایی (A)‏ تصاویر بازسازی شده حساس به مرحله (B)‏ ۰ ۵-۱ 
دقیقه پس از تزریق گادولینیوم در یک بیمار مبتلابه آمیلوئیدوز با واسطه ترانس تایرتین "(1118). بازسازی حساس به مرحله (B)‏ یک منطفه با تجمع gab‏ 
طبیعی گادولینیوم را تشدید می کند 45 تشدید گادولینیوم در بطن (پیکان‌های فرمز) و دهلیز (پیکان‌های سبز) را مشخص‌تر کرده است. آمیلوئیدوز باعث 
تجمع پروتئین‌های بینایینی at‏ طبیعی و نهایتاً تشدید تأخیری گادولینیوم با الگوی ساب اندوکاردیال منتشر می‌شود (پیکان‌های قرمن). سیگنال حاصل از 
خون موجود دردیگر اعضا به دلیل تجزیه گادولینیوم تیره است (ستاره) 


وق 


شکل ۲۷۱۶-۱۵.زنی PF‏ ساله با سوفل 
قلبی و سنکوپ شناخته شده با سابقه 
خانوادگی مرگ ناگهانی قلبی. اکوکارد یوگرافی 
نشان‌دهنده‌یافته‌های کلاسیک tS‏ یومیوپاتی 
هیپرتروفیک از جمله ضخیم شدگی قابل توجه 
دیواره بطن چپ به‌خصوص در سپتوم بین 
بطنی بود که در نمای محور بلند پارااسترنال 
YL)‏ چپ) و نمای رأسی (بالا راست) مشهود 
است. به انحنای معکوس دیواره درنمای راسی 
دقت کنید (بالا چپ). تسریع چشمگیر سرعت 
در مجرای خروجی بطن چپ (پایین چپ) 
با شواهد افزایش اختلاف فشار سیستولی 
تأخیری(پیکان, پایین راست) وجود دارد که به 
علت انسداد مجرای خروجی رخ می‌دهد. AO‏ 
آنورته IVS‏ میتوم تین Guns LANs‏ 
چپ؛ LV‏ بطن چپ؛ PW‏ دیواره خلفی؛ RV‏ 
بطن راست. (به ویدئوهای ۰۲۷۱۰-۱۳۲ ۴ -٩‏ 
۰۵ و ۲۷۱۰-۱۵ رجوع کنید). 


2 - Transthyretin 
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شکل ۰۲۷۱۶۱۶ تصویر رزونانس مغناطیسی با تشدید ماده حاجب در glows‏ با کاردیومیوپاتی هیپر تروفیک. به ضخیم شدگی قابل 
توجه دیواره آنتروسیتال (Anteroseptal)‏ (پیکان‌های مشکی, تصویر (Que‏ که بیان‌گر هیپرتروفی غیر قرینه سپتال است دفت کنید. پس از تزریق 
ماده حاجب. این منطقه حفره نقاط pat‏ یکنواختی از تشدید ماده حاجب نشان داد (تصویر راست. پیکان‌های قرمن) که نشان دهنده فیبروز میوکارد 
به علت نامنظم شدن فیبریل عضلاتی در این شرایط بود. این الگوی معمول تشدید کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک در مناطق دارای حداکثر ضخامت 
دیواره است که اغلب مانند این سورد. در آنتروسیتال (Anteroseptum)‏ یانت می‌شود (به ویدشو ۲۷۱6-۱۶ رجوع کنید). 


۷۱ 
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شکل ۲۷۱-۱۷ مطالعات تصویربرداری رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ قلب با ماده حاجب گادولینیوم و تشدید تأخیری (تصویر چپ) و 
پرنوزیون میوکارد در calle‏ استراحت با توموگرافی انتشار پوزیترون فلورودزوکس گلوکز (FDG)‏ 

(PET)‏ توموگرافنی کامپیوتری (1)) (تصاویر میانی و راست) در یک بیمار مرد FA‏ ساله با بلوک کامل قلبی. تصاویر GLAS MRI‏ دهنده منطقه 
خطی تشدید تأخیر ی با گادولینیوم در دیواره میانی است که دیواره‌های تحتانی و تحتانی جانبی (1010701210781) را در بر می‌گیرد (پیکان‌ها). 
تصاویر پرفوزیون میوکارد طبیعی بودند. با این حال, تصاویر 716[نشان دهنده منطقه کانونی برداشت شدید گلوک ز در دی واره تحتانی جانبی 
(Inferolateral)‏ بود که در منطقه تشدید تأخیری هم قابل تشخیص است. این تصویربه نفع سارکوئیدوز کانونی flab‏ است. LV‏ بطن 
RV toe‏ بطن راست. 


۳۷ 
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شکل ۰۲۷۱-۱۸ بیمار FF‏ ساله با ملانوم pars‏ که با تنگی نفس حاد مراجعه نمود. تصاویر اکوکاردیوگرام نشان دهنده افوزیون شدید 
بریکارد (پیکان, بالا چپ) با شواهد تامپوناد قلب بود. اکوکاردیوگرافی مد ۷ (بالا راست) شواهد کلاپس دیواره آزاد بطنی راست در حین دیاستول 
(پیکان) | نشان می‌دهد. اکوکاردیوگرانی داپل ر(تصویرپایین) شواهد تغییرات جریان تنفس که همراه با علاشم پالس پارادوکس است را نشان 
می‌دهد. LA‏ دهلیز LV te‏ بطن RV toe‏ بطن راست (به ویدئوهای ۲۷۱۰-۱۷ رجوع شود). 


شکل ۷۱۰-۱۹ ۲. ضخیم شدگی منتشر پریکارد (پیکان‌های قرمزء چپ) و افوزیون محیطی (راست. پیکان‌های سفید) مربوط 
به پریکاردیت فشارنده - افوزی ون‌دار, پریکاردیت فضارنده -افوزیون‌دار حالت پیش‌رونده‌ای است که دارای درجات مختلفی از تأثیرات همودینامیک 
به علت تجمع اولیه مایع پربکارد است و در نهایت منجر به پریکارد فنشارنده می‌شود. هنگامی که کشیدن مایع پرسکارد نمی‌تواند فشارهای داخل 
قلب را طبیصی کند باید به پریکارد فشارنده مشکوک شد. در این مثال آنالیز مایع پریکارد یک اگزودای استریل لکوسیت‌ها و اریتروسیت‌ها را نشان 
داد. LV‏ بطن چپ؛ RV‏ بطن راست. 
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شگل ۱-۰ زن ۴۸ ساله با هیپر تانسیون پولمونر ایدیوپاتیک شدید. تصاویر اکوکاردیوگرافی نشان دهنده علائم مشخص اضافه بار 
فشار و حجم بطن راست است که با صورت بزرگی بطن راست (بالا راست و چپ بطن چپ کوچک WU)‏ چپ و Hy‏ راست) و مسطح شدن سپتوم 
بین بطنی (دیواره به شکل (1) در سیستول و دیاستول (بالا راست) مشخص می‌ش_ود. سرعت نارسایی تریکوسپید که نشان دهنده اختلاف فشار 
بین بطن راست و بطن چپ است [احتملاً منظور اختلاف فشار بین بطن راست و دهلیز راست است -مترجم] به طور مشخص m/s‏ ۵ افزایش 
یافته است و با اختلاف فشار ۱۰۰۳0۳0178 ay‏ بطن راست و دهلیز راست منطبق است که با نشارهای سمت راست که معادل سیستمیک شده‌اند 
مطابقت دارد. LA‏ دهلیز چپ؛ LV‏ بطن چپ؛ RV‏ بطن راست. (به ویدئوهای 9۲۷۱-۱۸ ۲۷۱۵-۱۹ رجوع شود). 


¢c D 
در اشتقاق‌های‎ ST در بیماری با درد سینه و بالا رفتن قطعه‎ (MR) شکل ۱ ۲-:۲۷۱. تومور قلبی متاستاتیک توسط رزونانس مغناطیسی قلب‎ 
پیگان‌های سفید) که با کاهش‎ A) تحتانی تشخیص داده شد. کاتتریزاسیون قلب چپ طبیعی بود. ۷18 قلب نشان دهنده ادم گسترده میوکارد است‎ 
پیکان‌های قرمن) همراه است.‎ C) تجمع گادولینی وم در توده قلب ۰-۱۵ ۱ دقیقه پس از تزریق گادولینی وم‎ (B) چشمگیردرنخستین خون‌رسانی و‎ 
اسکن توموگرانی انتشار پوزیترون: نشان دهنده افزایش برداشت فلوروداکسی گلوکز در توده ریه و همچنین قلب است که با متاستاز قلبی‎ )1( 
بطن‎ RV دهلیز راست؛‎ RA بطن چپ؛‎ LV دهلیز چپ؛‎ LA نشان دهنده کارسینوم آدنواسکواموس ریه بود.‎ yy مطابقت دارد. نمونه‌برداری توده‎ 
(155 راست. (به ویدئوهای ۰ و ۲۷۱۰-۲۱ رجوع‎ 


PA 


tol‏ تصویربرداری غیر تهاجمی 


۱ 1 202001 ] 4۵ گروه تبادل جزوات Sop‏ 


شکل ۱۵-۲۲ ۲۷. توموگرافی انتشار پوزیترون (PET)‏ فلورودااکسی گلوک ز (FDG)‏ / توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ مرد ۵۲ ساله 
با تعویض دریچه آئورت که با تب مراجعه نصوده و باکتریمی هموفیل وس پاراانفلونزا در وی یانت شد. تصاویر PETICT‏ در سطوح مختلف نشان 
دهنده برداشت شدید 7120 در اطراف پروتزدریچه آئورت (سر پیکان‌ها) به علت آبسه اطراف دریچه‌ای است. در حین جراحی, در اطراف دریچه 
‌ بیمار چرک وجود داشت که تحت جراحی جایگزینی دریچه آتورت قرار گرفت. AO‏ آثورت؛ ۸۷ دریچه آنورت؛ LA‏ دهلیز چپ؛ LV‏ بطن چپ؛ 
RA‏ دهلیز راست؛ RV‏ بطن راست. 


‘ 
4 
3 


LLPV RUPV 


۱ 


۳ 


LLPV RLPV 


A Normal B Common variant 
(4 Pulmonary vens) (4+ RNPY) 


شکل ۰۲۷۱-۲۳ نقشه برداری از ورید پولمونر با 5159095 کامیپوتری قلبی (CT)‏ در مرد ۶۲ age pid ballin‏ دهلیزی حمله‌ای 
علامت‌دار که برای نقشه برداری از ورید پولمونر با کمک 1) قبل ازایزولا‌سیون ورید پولمونر معرفی شده است. بازسازی تصویر سه بعدی نشان 
دهنده (A)‏ آناتومی طبیعی ورید پولمونر(9) نوع شایع با یک سوراخ ورودی مجزا برای ورید پولمونر راست میانی (RM PV)‏ و LLPV‏ ورید 
پولمونر تحتانی راست؛ ۰112۷ ورید پولمونر فوقانی چپ؛ RLPV‏ ورید پولمونر تحتانی راست؛ RUPV‏ ورید پولمونر فوقانی راست. 
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کانتریزاسیون تش‌خیص قلب و آنژیوگرافی کرونر بسه 
عنوان استاندارد طلایی در ارزیابی آناتومی و فیزیولوژی 
قلب و عروق مرتبط بان در نظر گرفته می‌شود. در 
۰۳۹۳۹ فورسمن! امکان کانتریزاسیون قلب ly‏ در اسان 
نشان Ob‏ او یک کاتتر ادراری را از یک وربد در بازوی 
خود به دهلیز راست خودش عبور داد و با X-Ray‏ 
موقعیت ly pos‏ در قلب cu‏ نم‌و۵. در حوالی سال ۰۹۴۳۰ 
کورناند" و ریچاردز»؛ این روش را در بیماران قلبی عروقی 
جهت ارزیابی عملکرد قلبی به کار بردند. در ۱۹۵۶ به این 
سه پزشک جایزه نوبل Lo‏ شد. در ۰۱۹۵۸ Bow‏ © بدون 
برنامه ریزی قبلی» اولیسن آنژیوگرافی کرونر انتخابی را 
زمانی انجام داد که ps‏ در بطن چپ از مین دریجه 
Cryo JI‏ به عقب لغزید و به شریان کرونر راست رفت و 
۰ میلی‌لیتر ماده حاجب اشعه با قدرت به رگ تزریسق 
فراهم نمود و بیمار متحمل عارضه سوئی Pn ert)‏ سونز 
به توسعه کاتترهای کرونری انتخابی ادامه داده که بعدها 
توسط جادکینز" اصلاح شد. کاتترهای جادکین ز باعث 
شدند که آنژیوگرافی کرونر به عنوان ابزار تشخیصی با 
استفاده گسترده به کار رود. در ایالات متحده کاتتریزاسیون 
قلب > ء با نزدیک 44 ۱ میلیون اقدام سالیانه owe‏ روند 
شایع oie" bina ve‏ 


1 - Forssman 
2 - Cournand 
3 - Richards 
4 - Sones 

5 - Judkins 

6 - Operation 


gana dit‏ شا has pled‏ و اداره اقداماته 
کاتترایزاسیون قلب و آنژیوگرافی کرونر. برای ارزیابی وسعت 
و شدت بیماری قلبی در بیماران علامت‌دار و تعیین مداخلات 
داروییء جراحی یا مداخله بر اساس کانتر اندیکاسیون دارد. 
(جدول ۱- ۲۷۲). همچنین این روش برای رد بیماری 
دید در بیمار ol‏ علامت‌دار با یافته‌های بیناییشی در مطالعات 
غیرتهاجمی و در بیماران با سندرم های درد قفسه سینه با 
است. استفاده می‌ش‌ود. کاتتریزاسیون قلبی پیش از جراحی 
قلب در برخی از بیماران جوان که بیماری قلبی دریچه‌ای 
یا مادرزادی دارند و توسط تصویرب رداری غیرتهاجمی خوب 
تشخیص داده شدهاند 9 کسانی که علائشم ele‏ خطر 
نان دهنده بیماری شریان کرونر هم‌زمان را ندارند» الزامی 


ثیست . 


آنژیوگرافی کرونسر 
Salon‏ عروق کرونر 
علامث دار یا بدون cols‏ 
پراساس نست‌های غیرتهاجمی برخطسر ee‏ ام سوه مرگ 
قلبی ناگانی ۳ 


تاک ی‌کاردی بطنی یک شکل نوم fade fate‏ ۱ 
تاک ی کاردی بطنی چند شکلی" غیر مداوم (کمتر از ۲۰ (ail‏ 


علامت‌دار 

آنزین کلاس جامعه قلب We TT, SUS‏ با LIV‏ وجود درمان 
دارویی 

سندرم حاد کرونر (آنژین نابایدار و انفارکتوس میوکارد بدون بالا 
رفتن قطعه (ST‏ 

سندرم درد قفسه‌سینه باعلت نا yore‏ و باقته‌های بینابینی در 
تست‌های غیرتهاجمی 


7 - Sustained 
8 - Polymorphic 


* 


y, 


«و یو 


 نویسازیرتتاک‎ 


ie 


ro 


قلب و انز 


نژیوگراة 


کرونر 


۰ 
« 
4 


مه .ره اهر 


= 
۹ 


Bar Gare tl 


@ ۲ 20200 ۱ 


نف رکتوس میوکارد حاد با بلا رفتن قطعه ST‏ 
برفراری مد ریا Seale te‏ کرو از راه بوست. 
pes‏ شدید وا با کاهش کسز "pia‏ 

شوک کاردیوژنیک با نایایداری همودبنامیک ‏ 


۷ pane خطر با استرس آزمون‎ One 
نقص دبولره بین بطنی‎ «ne عوارض مکائیکی - نارسابی‎ 


بیماری‌های دریجه‌ای قلب 
شک به ای شدید دریچه‌ای در ییماران علامت‌دار- 


تنگی‌نفس» آنزین, نارسابی قلبی» سنکوپ 

اندوکاردیت عفونی با نیاز به جراحی قلب 

بیماران بدون علامت با نارسایی آشورت و بزرگی قلب يا کسر 
جهشی کاهش یافته 

قبل از جراحی قلب در بیماران مشکوک dy‏ ببماری عروق PIS‏ 


Can ial رسای‎ 


شروع جدید op Ly‏ یا بیماری عروق رت شکوگ ae‏ 
داده‌نشده : , ۱ 


4 با شک‎ | aavcatinecen dee 
ناشی‌بودن از بیماری شریان‌های کرونر‎ 


بیماری مادرزادی قلب 

قیل از نرمیم جراحی؛ وقتی که علاشم يا نست‌های غیرنهاجمی 
نشان دهنده پیماری کروثر باسند, 

شک به ناهنجاری‌های مادرزادی Pay‏ 


مان علات در مشکوگ wishes‏ 


ey 


ارزبابی پیش از عمل و یس از جراحی 


پیوند قلب 


وضعیت‌های دیگر : 

aes‏ ی 

بیماری‌های آشورت زمانی که دانستن درگیری نسربان کرونر برای 
اداره بیمار ثیاز oe‏ 


1 رم‎ eaten uetadta ECT 
2 - Ejection fraction 
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خطرهای مرتب ط با کاتتریزاسیون قلبی برنامه‌ریزی شده؟ 
dy‏ نسبت کم هستند و خطر ۰/۰۵ درصد برای انفارکتوس 
میوکارد ۰/۰۷ درصد برای سکته مغزی و ۰/۰۸ ANE LG‏ 
به‌صورت اورزانسی در انفارکتوس حاد میوکارد يا در بیمارانی 
که همودینامیک ناپایدار دارند انجام شود این خطرها به 
طور قابل ملاحظه‌ای افزایش می‌یابند. خطرهای دیگر این 
آقدام عبارتند از: تاکی Ly‏ برادی‌اریتمی هایی که به درمان 
داروبی یا شوک نیاز دارند» نارسایی حاد کلیه منجر Ay‏ 
دیالیز گذرا یا دائمی» عوارض عروقی dS‏ مستلزم ترمیم 
Lil ole‏ و خون‌ریزی قابل توجه محل کانتریزاسیون. از 
میان این خطرهاء خون‌ریزی محل کانتریزاسیون شایع‌ترین 
عارضه است که در ۷/۵ تا ۲ درصد بیماران با حوادث عمده 
خون‌ریزی‌دهن ده همراه Ly‏ پیامد طولانی و کوتاه مدت hy‏ 
ر می‌دهد. 

دربیمرانی که خطرهای مرتبط با کتتریزاسیون قلبی را 
درک می‌کنند و می‌پذیرند و وقتی که اين اقدام با پیش‌بینی 
اینکه مداخله نگهدارنده حیات است. انجام شود؛ هیچ مورد 
ممنوعیت مطلقی وجود ندارد. آگرچه موارد ممنوعیت نسپبی 
وجود دارد؛ این ممنوعیت‌ها عبارتند از: نارسایی احتقانی قلب 
جبران نشسده؛ نارسایی حاد کلیه؛ نارسایی شدید مزمن کلیوی 
به جز مواردی که دیالیز برنامه‌ریزی شده باشد؛ باکترمی؛ 
سکته حاد مزی؛ خون‌ریزی فعال گوار شی؛ اختلالات 
الکترولیتی اصلاح نشده شدید؛ سابقه واکنش آنافیلاکتیک/ 
آنافیلاکتوئید dy‏ موادحاجب اشعه ید دار" و سابقه حساسیت 
و برونکواسیاسم به آسپرین در بیمارانی که احتمال نیاز به 
uM dlrs‏ کرونر از oly‏ پوست وجود دارد و حساسیت زدابی 
نسپت به آسپرین انجام نشتله اشت. 

حساسیت به ماده حاجب اشعه و نارسایی کلیه ناشی از 
ملاه حاجب اشعه شایسته توجه بیشتر است» زیرا این حوادث 
سوء در افراد سالم ممکن است رخ دهد و تدابیر پیشگیرانه به 
منظور کاهش خطر وجود دارند. واکنش حساسیت به مواد 
حاجب اشعه در کمتر از ۵ درصد موارد روی می‌دهد و واکنش 
نافیلاکتوئید شدید (که از نظر بالینی غیرقابل تشخیص 
آنافیلاکسی, اما بدون دخالت مکانیسم IGE‏ است) در ۰/۱ 
تا ۰/۲ درصد بیماران روی می‌دشد. واکنش‌های خفیف 
با تهوع استفراغ و کهبر ظاهر می‌شوند در حالی که 
واکنش‌های آافيلاکتوئید شدید به شوک هیپوتالسیو ادم 
اج قایل م ملاحظه re ay‏ حاجب re cl‏ از بل 


3 - Elective 
4 - Jodinated 
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با کورتیکو استروئیدها و آنتی‌هیستامین ها/ (بلوککننده‌های 
(A, H‏ درمان شوند و بررسی‌ها توسط مواد حاجب 
اشعه با اسمولاریته پایین و غیریونی انجام شوند AS‏ میزان 
واکنش‌های حساسیتی کمتری دارند. 
فزایش کرانینین به بیش از ۰/۵ میلیگرم در دسیلیتر VOL‏ 
درصد بالاتر از پایه که در طی ۳۸ الی ۷۲ ساعت بعد از تجویز 
ماده حاجب dat}‏ اتفاق افتده تعریف ده است که در حدود 
۲ تا ۷ درصد بیماران روی می‌دهد و در بیماران پرخطر شامل 
آن‌هایی که دیابت شیرین,» نارسایی احتقانی قلب» بیماری مزمن 
کلیوی» آنمی و سن بالا دارند به میزان ۲۰-۳۰ درصد گزارش 
شده است. دیالیز در ۰/۳ تا ۰/۷ درصد بیماران مورد نیاز است و 
با ۵ برابرآفزایش در مرگ داخل بیمارستانی همراهی دارد. برای 
تمامی بیماران گسترش حجم داخل عروقی کافی باسالین 
٩‏ درصدی داخل 249 54 Vdmll/Kg)‏ -۱ در ساعت) به 
مدت ۳-۱۲ ساعت قبل و ادامه آن ۶ تا ۲۴ ساعت بعد از اقدامء 
خطر نفروپاتی ناشی از ماده حاجب انسعه را محدود می‌کند. 
درمان قبلی با of‏ -استیل سیستئین" (موکومیست) خطر 
آسیب حاد کلیوی ناشسی از ماده حاجب را کاهش نداده است 
و بنابراین دیگر به‌طور روتین توصیه نمی‌شود. بیماران دیابتی 
درمان شده با متفورمین برای محدود کردن خطر مرتبط با 
اسیدوز لاکتیک» باید FA‏ ساعت قبل از اقدام دارو را قطع 
کنند. سایر استراتژی‌ها جهت کاهش خطر عبارتند از: تجویز 
بیکربنات سدیم Vml/kg)‏ در ساعت) ۱ ساعت قبل و ۶ ساعت 
پس از اقدام؛ استفاده از مواد حاجب آشعه پا اسمولار ay‏ پایین یا 
ایزواسمولار و محدود کردن حجم ماده حاجب اشعه به کمتر از 
۰ میلی‌لیتر در هر اقدام. 

کانتریزاسیون قلب بعد از ۶ ساعت ناشتا بودن gles:‏ 
و دریافت ارام‌بخش بدون بی‌هوشی انجام می‌شسود 
تا بیمار بیدار wiley‏ اما در طی اقدام آرام باشد. تمامی 
بیماران با شک به بیماری عروق کرونر باید از قبل با 
۳۲۵ میلی‌گرم آسپرین درمان شده باشند. در بیمارانی که 
مداخلات کرونر از oly‏ پست محتمل است کلوپیدوگرل" 
Ly)‏ دوز اولی ه ۶۰۰ میلی‌گسرم و بسه دنبسال آن ۷۵ میلی‌گسرم 
روزانه) Le‏ پراسوگرل (۶۰ میلی گرم دوز بارگیری و ۱۰ 
میلی‌گرم روزان 44 یا تیکاگرل ور" We)‏ میلی‌گسرم دوز 


2 - Mucomist 
3 - Clopidogrel 
4 - Prasugrel 

5 - Ticagrelor 


بیمارانی MEAS‏ سکته مضزی" یا حمله گذرای ایسکمیک 
مفزی داشته‌انده نباید پراسوگرل انتخاب شود. برای به 
حداقل رساندن عوارض خون‌ریزی در محل ورود PBS‏ 
باید وارفارین ۲ تا ۳ روز قبل از کانتریزاسیون قطع شود تا 
5 به کمتر از WY‏ برسد. کاتتریزاسیون قلبی یک روش 
استریل است بنابراین آنتی‌بیوتیک برای پیش‌گیری نیاز 


یساسا 


7 


کانتریزاسیون قلب و آنژیوگرافی کرونر ارزیابی آناتومیک 
و همودینامیک دقیقی از قلب و شریان‌های کرونر فراهم 
می‌کنند. انتخاب این روش‌ها وابسته به pie‏ بیماری» 
وضعیت بالینی و با برخی راهنمایی‌های atl)‏ شده توسط 
مطالسات غیرتهاجمی است. 


اقدامات کاتتریزاسیون قلبی با استفاده از یک روش ورود 
از پوست" انجام می‌شود؛ محل ارجح دسترسی شریان 
فمورال (برای کاتتریزاسیون قلب چپ) و ورید فمورال (برای 
کانتریزاسیون قلب راست) هستند. پهشش" قابل انعطافی بر 
روی گاید وایر" (سیم راهنما) وارد رگ می‌شود و اجازه می‌دهد 
کانترهای تشسخیصی داخل ayy‏ رگ شوند و با استفاده از هنایت 
فلوروسکوپی به سمت قلب رانده شوند. ممکن است شریان 
براکیال یا رادیال نیز به عنوان محل دسترسی شریانی مورد 
استفاده قرار گیرند بهخصوص در بیماران Mie‏ به بیمار عروق 
محیطی که آثورت شکمیء عروق SLA‏ یا فمورال را درگیر 
می‌کنند؛ پیچ و خم" (انحنای) شدید شریان ایلیاک؛ چاقی 
مرضی؛ با ترجیح راه آندازی زودرس بیماران پس از اقدام. 
استفاده از دسترسی شریان رادیال به علت عوارض خون‌ریزی 
Jove‏ ورود کاتر کمتر در حال کسب محبوبیت است dy]‏ 
طوری که در حال حاضر اغلب موارد آنژیوگرافی و آنژیوپلاستی 
کرونر در کشورهای اروپایی از را ردیال انجام 0 ,295 استفاده 
از شریان رادیال به جای شریان فصورال در آمریکای شمالی 
و در کشور خودمان نیز dy‏ سرعت در حال گسترش است - 
[pm to‏ قبل از استفاده از شریان رادیال توصیه می‌شود که 


6 - Stroke 
7 - Transient ischemic attack [TIA] 
8 - Percutaneous 

9 - Sheath 

10 - Guidewire 


۱۱ - Tortuosity 


2 
; 
i 
1 
2 
2 
3 


۱ 
۱ 
۱ 
۱ 
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آزمون Vell‏ , که جر ok‏ خون دو گانه dy‏ دست از شر بان‌های 
اولنار و رادیال را نان می‌دهد طبیعی باشد. زمانی که بیمار 
در bow‏ ورید اجوف تحتانی فیلتر دارد با نیازمند مانیتورینگ 
همودینامیک طولانی مدت است» ورید ژوگولار داخلی" جلوی 
آرنیج" به عنوان محل دسترسی جایگزین برای کانتریزاسیون 
قلب راست مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


MUS‏ پزاسپون قلب راست 

این روش فشار در قلب راست را اندازه‌گیری می‌کند. 
کاتتریزاسیون قلب راست. در حال حاضر جزو کاتتریزاسیون 
تشسخیصی روتین قلب نیست. آما منطقی است که در بیماران 
با تنگی‌نفس, بیماری‌های دریچه‌ای قلب بیماری‌های 
پربکارده اختلال عملکرد بطن چپ Ly‏ راست. بیماری‌های 
مادرزادی قلب و یا شک به شانت‌های داخل قلبی که برای 
آن ها توضیحی وجود نداره به کار رود. در کاتتریزاسیون قلب 
راست از کاتتر ناور دارای بالون در نوک آن" استفاده می‌شود 
as Las‏ کارگیری هدایت فلوروسکوپی کاتتر به ترتیب 
وارد دهلیز Col)‏ بطن راست» شریان پولمونر و وضعیت 
گوه‌ای ربوی" (به عنوان جانشین برای فشار دهلیز چپ) 
پیش می‌رود؛ در هر حفره قلب فشار آندازه‌گیری می‌شود 
و نمونه‌های خونی dy‏ دست آمده جهت اسکرین شانت‌های 
داخلی قلبی» از نظر ell‏ اکسیژن آنالیز می‌شوند. 


کاتتریزاسپون قلب چپ 
این روش فشارهای قلب چپ رابرای تعیین عملکرد بطن 
چپ اننازه‌گیری می‌کند. با کمک فلوروسکوپی» یک کانتر به 
سمت آثورت صعودی هدایت می‌شود و از دریچه آتورت به 
بطن چپ وارد می‌ود تا فشار بطن چپ را به طور مستقیم 
ندازه‌گیری کند. در بیمارانی که دربچه آثورت مصنوعی 
دیسک متحرک" دارنه عبور از دریچه با کانتر ممنوع است و 
دسترسی dy‏ قلب چپ ممکن است از دهلیز راست با استفاده از 
کاتتر نوک سوزنی که دیواره دهلیزی را در محل حفره بیضی 
سوراخ می‌کند انجام شود. زمانی که کانتر از دهلیز راست به 
یز چپ عبور می‌کند می‌تواند از میان دریچه میترال به 
بطن چپ وارد شود. این روش همچنین برای ترمیم دریچه 
میترال نیز به کار می‌رود. برای اقدامات طولانی جهت به 


1 -Allen’s test 

2 -Internal jugular vein 

3 -Antecubital vein 

4 - Ballon-tipped flotation catheter 
5 - Pulmonary wedge position 

é - Tilting 0 


حداقل رساندن خطر سکته مغزی ناشی از آمبولی لخته‌ای که 
ممکن است بر روی کاتتر شکل گیرد هپارین تجویز می‌شود. 
در بیمارانی که دچار ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین شدهانده 
می‌توان از بیولیرودین" که مهار کننده مستقیم ترومبین است 
mg/Kg)‏ ۰/۷۵ بولوس» mg/Kg‏ ۱/۷۵ در ساعت برای مدت 
انجام مداخله یا آرگاتروبان" pg/Kg)‏ ۲۵۰ بولوس, ۸۵/1 ۱۵ 
در دقیقه برای مدت زمان مداخله) استفاده کرد. 


یک ارزیابی همودینامیک جامع شامل به دست آوردن اندازه 
فشار قلب راست و چپ و سیستم شریان‌های محیطی و 
تعیین برون‌ده قلب است (جدول ۲- ۲۷۲). شکل و اندازه 
درشکل ۲۷۲-۱ مثالی از یک تراسه طبیعی فشار نشان 
داده شده است. در ols‏ بیماری دریچه‌ای قلب در os‏ 
دیاستول» زمانی که دریچه میترال و تریکوسنپید باز هستنده 
دهلیزها و بطن‌ها یک حفره در نظر گفته می‌شوند. درحالی 
که در سیستول زمانی که دریچه‌های پولمونر و آثورت باز 
هستند بطن‌ها و جریان خروجی مرتبط با آن‌ها Sap‏ 
حفره» در نظر گرفته می‌شوند. این مفاهیم اساس استفاده 
از اندازه‌گیری‌های همودینامیک برای تشخیص تنگی‌های 
دریچه‌ای ر شکل می‌دهد. وقتی که تنگی آئورت وجود دار 
گرادیان فشار سیسنولی بین بطن چپ و آثورت وجود دارد 
وقتی که تنگی میترال وجود oy)‏ یک گرادیان فشار دیاستولی 
بین فشار گوه‌ای مویرگ ریوی (فشار دهلیز چسپ) و بطن 
چپ وجود دارد (شکل AYVY -Y‏ همچنین اندازه‌گیری‌های 
همودینامیک می‌تواند تنگی‌آثورت را از کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک آنسدادی که در آن دیواره هیپرتروفی غیرقرنیه در 
طی سیستول یک گرادیان فشاری داخل بطنی دینامیک ایجاد 
SS‏ افتراق دهد. بزرگی این انسداد با استفاده از کانتر ته 
سوراخ" که در اپکس بطن چپ قرار می‌گیرد و هنگام ثبت 
فشار به عقب کشیده می‌شود. اندازه‌گیری می‌شود؛ وقتی 
که کاتتر از انسداد دیواره عبور کرد و در اپکس بطن چپ 
قرار گرفت» می‌توان LS‏ بین اپکس بطن چپ و آئورت 
lf,‏ ازهگرفت. Aig tases‏ قیرط وفزک اسستیادی با تقد اند 
بروکنب رو -برانولد" تأیید می‌شود: متعاقب یک انقباض بطنی 


7 - Bivalirudin 

8 - Argatroban 

9 - Pulmonary capillary wedge pressure 
10 - End hole 

11 - Brockenbrough- Brounwald sign 
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زودرس» یک افزایش گرادیان فشار بین فشار بطن چپ و 
آثورت وجود دارد که هم‌زمان باکاهش در فشار yas‏ آتورت 
است. این یافته‌ها در تنگی آتورت وجود ندارند. 

ضایعات نارسایی دریچه‌ای» ra‏ )9 فشار) ly‏ در حفره 
قلب CSL»‏ کننده خون برگشتی» افزايش می‌دهند. در 
نارسایی شدید میترال و تریکوسپید» افزایش در جریان خون 
به دهلیز که در طی سیستول بطنی صورت می‌گی رده منجر 
به اف زای ش در موج «۷» می‌ش ود (۲ ply‏ بیشتر از 
فشار متوسط. نارسایی آئورت شدید منحر به کاهش فشار 
دیاستول آثورت با افزایش هم‌زمان فشار انتههای دیاستولی 

ل چپ می‌شود» در نتیحه فشارها OX‏ دو حفره در انتهای 

دیاستول برابر می‌شود. 

همچنین آندازه‌گیری‌های همودینامیک برای افنراق بین 
تامپوناد قلبی» پریکاردیت فشارنده 9 کاردیومیوپاتی محدودکننده 
به کار می‌رود (جدول ۲۱۷۲-۲۳ ). در تامپوناد قلبی. فشار دهلیز 
راست افزایش می‌یابد و موج نزولی ay‏ کاهش می‌یابد يا از 
بین می‌رود که نان دهنده مختل بودن تخلیه دهلیز راست 
در دیاستول ست 9 فشارهای همه حفرات قلبی در طی 
دیاستول ply‏ می‌شود. در پریکاردیت فشارنده فشار دهلیز 
راست بالا می‌رود و نزول KY‏ قابل توجه وجود داره که 
حاکی از پرشدن سریع بطن راست در ابندای دیاستول است. 
شیب و کفه" دیاستولی با «نشانه ريشه دوم"» در امواج بطنی 
a,‏ علت توقف ناگهانی در پرشدن بطنی در طی دیاستول 
است [منظور از علامت ريشه دوم آن است که شکل امواج 
بطنی a‏ شکل علامت رادیکال است - مترجم فشارهای 
شریان ربوی و بطن راست افزایش یافته‌اند و تغییرات 
ناهماهنگ؟ فشار در بطن‌های راست و چپ L‏ دم مشاهده 
می‌شود (فشار سیستولی بطن راست افزایش می‌یابد در حالی 
که فشار سیستولی بطن چپ کاهش می‌یابد). این پدیده 
همودینامیک» برای پریکاردیت فشارنده اختصاصی‌ترین است 
تمایز کاردیومیوپاتی محدودکننده از پریکاردیت فشارنده با 
hall‏ قبنل توجله فش اوهای سیمشتولی شنزیان پولموتیوو 
بطن راست (معمولا بیشتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه4 بیش از 
۵ میلی‌متر جیوه تفاوت فشارهای دیاستولی بطن راست و 
چپ (در ابتدا یا با تجویز poe‏ حاد) و تغیی رات هماهنگ" در 
فشارهای پرزشدگی دیاستولی بطن راست و چپ با دم امکان 
پذیر است (هر دو افزایش می‌يابند). 


1 - Dip and plateau 
2 - Square root sign 
3 - Discordant 
4 - Concordant 


جدول ۲۷۲-۲ مقادیر طبیعی برای متغیرهای همودینامیک 


فشار (میلی‌متر جیوه) 
دهلیز راست 
متوسط 0 
۱۷ 
۱ ۱-۷ 
Vege‏ 
بطن راست 
حداکتر سیستولی /انتهای دیاستولی رن 
شریان ربوی 
حداکنر سیسنولی /انتهای دیاستولی ۱۷-۳۲۱۷ 
ake.‏ ۹-۹ 
گوه موبرگ ربوی (متوسط) rv‏ 
هط ۴-۲ 
nee‏ ۴-۸۵ 
۳۹ ۴-۵ 
حداکثر سبستولی /انتهای دیاستولی ٩۰-۱۳۰/۵-۲‏ 
آئور تاه 
حداکتر سیستولی/انتهای دیاستولی ٩۰-۱۳۰/۶۰-۸۵‏ 
متوسط ۰ ۷۰ 
(Caymsiem* nce)‏ 
مقاومت عروق سیستمیک See‏ و 
مقاومت عروق ربوی ‏ رصن 
اندکس مصرف اکسیزن ([Lemin]/an?)‏ ۱۱۵-۰۱۴۰ 
اختلاف آکسیژن شربانی وربدی (درصدحجم) ۰ ۰ ۲۵۳/۸ 
اندکس قلبی (L-min] /m’)‏ ۲- ۷۲/۸ 


برون‌ده قلب با روش فیک" یا روش رقیق‌سازی حرارتی" 
اندازه‌گیری می‌شود. به طور معمول» روش فیک و روش 
رقیق‌سازی حرارتی» هر دو در طی کاتتریزاسیون قلبی انجام 
می‌شوند آگرچه در حضور نارسایی تریکوسپید و وضعیت‌های 
با برون‌ده rel‏ روش فیک قابل اعتمادتر است. روش فیک 
از اکس Ait‏ ختمان ماده فک انگر امتتفامه مر نماد ویر اشامن 
این اصل است که میزان ماده گرفته شده با آزاد شده توسط 
یک عضو (مصرف اکسیژن) برابر با حاصل ضرب جریان 
خون آن (برون‌ده قلب) در اختلاف در غلظت های مواد در 
گردش شریانی و وریدی ( اختلاف اکسیژن شریانی -وریدی) 
است. از این رو فرمول محاسبه برون‌ده قلبی فیک بدین 


5 - Fick method 
6 - Thermodilation 


a 
} 


۳۳ ای ها خی‎ Cl ای‎ ale tat 
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شکل ۲۷۲-۲. تنگی شدید میترال و آئورت. 
ثبت هم‌زمان فشار بطن چپ (LV)‏ و آنورت (AO)‏ 


۲ میلی متر جیوه متوسط گرادیان سیستولی 
aol)‏ سایه زده شده) را نشان می دهد که با 


سطح دریچه ی آشورت در حد ۰/۶ سانتی متر مربع 
(چپ) مرتبط است. ثبت هم‌زمان فشار بطن چپ 
و نشار گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ نشان‌دهنده 


۴ میلی متر جیوه گرادیان متوسط دیاستولی 
(ناحیه سایه زده شده) است که با تنگی بحرانی 
دریچه میترال هم خوانی دارد (سطح دریچه 
میترال = ۰,۵ سانتی متر مربم). 4 دیاستول؛ 6 
انتهای سیستول؛ » سیستول. 


قرار است: 

[اختلاف اکسیژن شریانی -وریدی (میلی‌لینر بر لیتر) | 
مصرف اکسیژن (میلی‌لیتر در دقیقه)]- برون‌ده قلب (Limin)‏ 

مصرف اکسیژن dy‏ صورت WO‏ میلی‌لیتر اکسیژن در دقیقه 
«مساحت سطح بدن تخمین زده می‌شود و اختلاف اکسیژن 
شریانی -وریدی با محاسبه اولیه ظرفیت fod‏ اکسیژن خون 
mL)x ۱/۲۶ [mL oxygen/g Hb x ۱۰[‏ 2/100( هموگلوبین و 
ضرب این حاصل در کسر اشباع اکسیژن به دست می‌آید. در 
شیوه رقیق‌سازی حرارتی» ماده‌ای را که تزریق شده و به اندازه 
کافی با خون مخلوط شده است. اندازه‌گیری می‌شود. در روش 
معمول روزمره برون‌ده قلبی رقیق‌سازی حرارتی با استفاده از دما 
به عنوان نشانگر اندازه‌گیری می‌شوند. اندازه‌گیری‌ها توسط 
یک کاتتر با نوکی حساس به تغییر LoS‏ انجام می‌شود که 


Mitral ۱ 
qradiant 


شکل ۰.۲۷۲۰۱ ثبت موج‌های طبیعی 
همودینامیک در کاتتریزاسیون قلب 
زاست. نوارهای فشار دهلیزی موج «2» 
eae‏ خارن رکه PAG‏ اتف اف 
دهلیزی است و موج «۷» ناشی از تغییر 
در فشار در دهلیزدر زمان سیستول بطنی 
است. نوار فشار بطنی دارای یک زمان 
پرشین دیاستولی با فشار پایین و انزایش 
سریع در فشار است که در سیستول 
بطنی اتفاق می افتد. Ra‏ دهلیز راست؛ 
RV‏ بطن راست؛ PA‏ شریان پولمون ار؛ 
PCWP‏ فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی؛ 
S‏ سیستول. 


mmHg 


qradient 


100 25 


0 


mmHg mmHg 


انحرافات دمایی در شریان ریوی را پس از تزریق ۱۰ میلی‌لیتر 
نرمال سالین هم دمای اتاق به داخل دهلیز راست» مشخص 
می‌کند. برون‌ده قلب را همچنین می‌توان از ونتریکولوگرام چپ 
با تعیین حجم بطن چپ در انتهای دیاستول -انتهای سیستول 
با استفاده از روش طول ناحیه محاسبه نمود. برون‌ده قلب برابر 
است با تعداد ضربان قلب <حجم ضربه‌ای" ( که اختلاف بین 
حجم پابان دیاستول و حجم پایان سیستول است). 


ماو مت هر وق ی 
مقاوست عروقی در جربان‌های سیستمیک و ریوی 
می‌شود و Ly‏ گرادیان متوسط فشار» تقسیم بر جریان 


1 - area Length 
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متوسط (برون‌ده قلب) برابر است. بنابراین مقاومت عروق 


۸۰ [برون‌ده قلب /فشار متوسط دهلیز راست -فشار 
متوسط آئورتی)] 


که ضرب در ۰ برای تبدیل مقاومت از Sols‏ وود به دین - 
ثانیه - سانتی متر به توان ۵ انجام می‌شود. همچنین مقاومت 
عروق ریوی برابر است thy‏ 

[برون‌ده قلب/ متوسط فشار گوه‌ای مویرگ ریوی - فشار 
متوسط پولمونر]. 

مقاوست عروق ربوی توسط اکسیژن, نیتروپروساید 
بلوک‌کننده‌های JLIS‏ کلسیم. انفوزیون پروستاسیکلین 
و نیتریک اکسید استنشاقی» کاهش می‌یابد؛ این درمان‌ها 
در طی کانتریزاسیون تجویز می‌شود تا مشخص شود که 
مقاومت عروق ریوی ثابت است يا برگشت‌پذیر. 


مساهت در پچه 
ممکن است داده‌های همودینامیک نیز برای محاسبه 
مساحت دریچه با استفاده از فرمول گورلین مورد استفاده قرار 
گیرد که مساحت را با جریان عبوری از عرض دریچه تقسیم 
بر تفاوت فشار بین حفره‌ه ای قلب مجاور دریچه ان دازه گیری 
می‌کند. فرم ول ارزیابی مساحت دریچه بدین صورت است: 
جذر گرادیان فشار Cx‏ ۴۳/۲ /[(ضربان قلب) X‏ (دوره 
پرشدن دیاستولی یا دوره جهش سیستولی) / (con’ / min)‏ 
برونده [ds‏ = مساحت 
که ۱ C=‏ برای دریجه آشورت و ۰/۸۵ برای درد dom,‏ میترال 
است. مساحت دربچه کمتر از ۱ jie iw‏ میج و متوسسط 
گرادیان بیشتر از ۴۰ میلی‌متر جیوه تنگی شدید آئورت را 
نشان می‌دهد درحالی که مساحت > doy‏ کمتر از ۱/۵ 
سانتی متر مربح و متوسط فشار بیشتر از ۵-۱۰ میلی‌متر 
Mas og‏ و ابا ar eo, Sv‏ نطاب Ai‏ بلس » 
در بیماران علامت‌دار با مساحت دریچه میترال بیشتر از 
۵ سانتی متر مربع» متوسط گرادیان بیشتر از ۱۵میلی‌متر 
جیوه فشار سریان ریوی بیشتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه یا 
فشار گوه‌ای شریان ربوی بیشتر از ۲۵ میلی‌متر جیوه 
پس از ورزش کردن نیز قابل ملاحظه درنظر گرفته 
می‌شود و می‌توآند مجوز مداخله پزشکی باشد. فرمول 
هاکی اصلاح شده برای تخمین مساحت دریجه آثورت 
مورد استفاده قرار می‌گیرد. | فرم ول مساحت 
دریچه را به صورت بسرون‌ده قلب (L/min)‏ تقسیم بر 


1 - Wood 
2 - Gorlin Formula 
3 - Hakki 


دریچه Cg JI‏ براساس فرمول گورلین وابسته به جریان 
است و cp al polis‏ برای بیماران با برون‌ده قلب پایین الزامی 
است که مشخص شود مساحت > doy‏ کاهش یافته 
Leal‏ بازتاب as‏ ثابت eau‏ یا pili‏ از برآورد پیش j‏ 
حد به دلیل برون‌ده قلب پایین و حجم ضربه‌ای پایین 

که برای بازکردن کامل لت‌های دریچه کافی نیست. در 
این موارد» استفاده از دستکاری همودینامیک محتاطانه با 
استفاده از دوبوتامین برای افزایش برون‌ده قلبی و محاسبه 
مجدد مساحت dou yp)‏ آتورت ممکن است ضروری باشد. 


شانت های درون ctl‏ 

در بیماران با بیماری قلبی مادرزادی» تشخیص» تعیین مکان 
و تعبین کمی CALS‏ درون قبی بای ازایی شود. یک شالت 
باید زمانی مورد شک قرار گیرد که عدم اشباع شریانی 
غیرقابل توضیح یا افزایش اشباع اکسیژن خون وریدی وجود 
دارد. «بالا رفتن"» یا افزایش در محتوای اکسیژن حضور 
شانت چپ به راست را نشان می‌دهد در حالی که «کم 
شدن» آن» شانت راست به چپ را نشان می‌دهد. شانت با 
مشخص شدن اختلاف در سطح اشباع اکسپژن ۷- ۵ درصد 
بین حفره‌های مجاور قلب موضع‌یابی می‌شود. شدت شانت 
با نسبت جریان خون ریوی (م0)) به جریان خون سیستمیک 
(Q,)‏ تعیین می‌شود. 

(محتوای اکسیژن شریان ریوی -محتوای اکسیژن ورید 
ریوی) / (محتوای اکسیژن وریدی مخلوط -محتوای اکسیژن 
شریان سیستمیک) = 4/0 

برای یک نقص دیواره دهلیزی» نسبت شانت ۱/۵ قابل 
ملاحظه تلقی می‌شود و همراه با متغیرهای بالینی دیگر 
برای تعیین نیاز به مداخله در نظر گرفته می‌شود. وقتی که 
نقص دیواره بین بطنی مادرزادی وجود دارد نسبت شانت 
بیشتر یا مساوی ۲ با شواهد افزایش بیش از اندازه اضافه gh‏ 
حجم بطنی چپ» اندیکاسیون قوی برای ترمیم جراحی است. 


برای ارزیابی عملکرد بطن چپ در طی کانتریزاسیون قلبی» 
می‌توان ونتریکولوگرافی 2b pla‏ .یک کانتردم خوکی 
step up‏ - 4 

5 - Step down 


6 - Ventriculography 
7 ~ Aortography 
8 - Pigtail 


کاتتریزاسیون 5 


« & 


c 


قلب و آنژیوگرافی کرونر 


9 
5 
2 
1 
1 
: 
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جدول ۷۲-۳ ۲. یافته‌های همودینامیک در تأمپوناد. پریکاردیت فشارنده و کاردیومیوپاتی محدود کننده 


۳-1 ام Jeti‏ بریکاردیت افوزیو کاردیومیوباتی محدود 
تأمپونادقلبی پریکاردیت فشارنده eee bas usd‏ 
فشار پریکارد از 1 1 طبیعی 
te‏ از بریکاردیوسننز 
5 3۳5 نمیتواند تا ۵۰ درصد 
فشار دهلیز t 1 Curly‏ کاهش Ll‏ یا به کمتر از ۱ 
۰ میلی متر جیوه برسد. 
ais ‘ ۱‏ نزول ۸۶ قابل توجه 
۲ چ فشار دهلیز نرول 26 قابل 5 زول X‏ قابل توجه ۱ ۱ Ee‏ ۰ 
شکل ey‏ ر دهلیز نرول بل 29 Jy‏ 1 بل تو نزول 7 از آن چه انتظار نزول 7 قابل توجه 
راست کاهش با ففدان تزول ۷ نزول 7 قابل توجه ۲ ۱ 
a‏ رز 


بیش از یک سوم فشار بیش از یک سوم فشار کمتر از یک سوم فشار 


با فشار بایان دیاستولی سیستولی بطن راست 


lee‏ ات ی و 


فشار بایان دیاستولی بطن چپ با اختلافی بافشار بایان دیاستولی با فشار پایان دیاستولی بیشتریامساوی ۵میلی 


بطن راست کمتراز۵ مبلی مترجیوه بطن چپ با اختلافی بطن جب‌بااختلافی متر جیوه از فشار بایان 
برابر می‌شود. کمتراز ۵ مبلی pio‏ جیوه کمتراز ۵ مبلی pte‏ جیوه دیاستولی بطن چپ کمتر 
برابر می‌شول. برابر می‌نس‌و. است. 
شکل موج بطن شیب و کفه دباستولی با شیب و کشه دیاستولی یا شیب و کفه دیاستولی یا 
راست ‏ «نشانه ريشه pg)‏ «شانه رشه دوم» «نشانه ریشد دوم» 
چپ‌بادم 


به صورت GS‏ جهت حرکت خون از دریچه آثورت به 

ن چپ وارد می‌شود و ۲۰-۴۵ میلی‌لیتر ماده حاجب را 
باقدرت تزریق می‌نماید تا حفره بطن چپ در طول چرخه 
قلبی قاببل مشاهده باشد. ونتریکولوگرافی معمولا در تملی 
مایل قدامی راست اجرا می‌شود تا عملکرد دریجه میترال 
9 حرکات دیواره‌ای l,‏ ارزیاببی سل حرکات طبیعی دیواره 
به صورت انقباضص متقارن همه بخش‌ها مشاهده می‌شود؛ 
بخش‌های کم حرکت؛ انقباضات کاهش acd‏ دارنده 
بخش‌های بدون حرکت" منقبض نمی‌شوند و بخش‌های 
دیس‌کینتیک" Ay‏ طور متناقضی در طی سیستول برجسته؟ 
به نظر می‌رسند (شکل ۲-۳ ۲۷). همچنین ونتریکولوگرافی 


1 - Hypokinetic 
2 -Akinetic 

3 - Dyskinetic 
4 - Bulge 


می‌تواند آنوریسم بطنی چپ آنوریسم کاذب يا دیورتیکولوم را 
نشان دهد و می‌تواند برای ارزیابی پرولاپس دریچه میترال 
و شدت نارسایی میترال استفاده شود. درجه نارسایی میترال 
بامقابسه تراکم کدورت ماده حاجب اشعه در دهلی ز چپ با 

ن چپ تخمین زده می‌شود. بازگششت ناجیزه ماده حاجب 
آشعه به دهلیز چپ نارسایی میترال +۱ درنظر گرفته می‌شود 
و هنگامی که تراکم ماده حاجب اشعه در دهلیز چپ بیشت 
از بطن چپ و همراه بازگست ماده حاجب اشعه به وریدهای 
ریوی در مدت ۳ ضربان قلب باشد. dy‏ عنوان نارسایی 
میترال +۴ تعریف می‌شود. ونتریکولوگرافی در نمای مایل 
قدامی چپ را می‌توان برای تشخیص نقص دیواره بین 
athe‏ فاد کرد مسا له چخ‌های alles‏ در سول و 
دیاستول می‌تواند در محاسبه حجم ضربه‌ای و برون‌ده قلبی 
مورد استفاده قرار بگیرد. 


5 - Minimal 
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SYSTOLE 


شکل ۲۷۲-۳. پر تونگاری بطن چپ در انتهای دیاستول (چپ) و انتهای سیستول (راست). 

دربیماران با عملکرد طبیعی بطن چپ پرتونگاری بطنی, انقباضات قرینه را در سراسر دیواره‌ها نشان می‌دهد (بالا) بیماران با بیماری شریان کرونر 
ممکن است در پرتونگاری بطنی اختلالات حرکتی دیواره‌ای داشته باشند؛ همان طور که در این مرد ۰ ۶ ساله متعاقب یک انفارکتوس میوکارد وسیع 
دیده می‌شود. در سیستول, دیواره‌های قدامی, اپیکال و تحتانی, آکینتیک هستند (پیکان‌های سفید) 


۱ در آزمایشگاه کاتتریزاسیون قلبی, آورتوگرافی ناهنجاری‌های 
آثورت صعودی را نان می‌دهد که عبارتند از: اتساع 
آنوریسمی و درگیری عروق بزرگ و همچنین دیسکسیون 
با فشرده‌سازی مجرای حقیقی" توسط برآمدگی انتیمال" 
که مجرای حقیقی را از کلذب جدا می‌سازد. همچنین 
آئورتوگرافی می‌تواند برای مشاهده پیوندهای ورید صافن باز 
که قاببل کانوله کردن انتخابی نبود‌انه شناسایی شانت‌هایی 
که آثورت را درگیر می‌کنند (از Jad‏ مجرای شریانی بازه 
و فراهم نمودن ارزیابی کمی از نارسایی آثورت (با استفاده 
از نمره‌دهی۱+ تا۴+ مشابه oul‏ برای نارسایی میترال 
استفاده می‌شود) به کار رود. 


نژیوگرافی انتخابی کرونر تقریبا همیشه در کاتتریزاسیون 
قلبی انجام می‌شود و برای تعریف آناتومی کرونر و 
تعیین گستره شریان کرونر اپیکاردی ال و بیماری‌های 


1 - True lumen 
2 ~ Intimal flap 
3 - Coronary angiography 


"73925 sit 95 92531 


پیوند بای‌پس عروق کرونر ورد استفاده قرار می‌گیرد. 
برای وارد شدن به دهانه شریان کرونر راست و چپ 
Glass‏ کرونر با شکل خاص به کار می‌رود. تزریق 
دستی مواد حاجب اشعه یک «تصویر داخل لومن؟» 
کرونر ایجاد می‌نماید که بر روی تصاویر رادیوگرافی 
ثبت می‌شود (آنژیوگرافی متحرک؟). به دلیل این که 
شریان‌های کرونر اجسام سه بعدی هستند و با چرخه 
قلبی در حرکت‌ان د آنژیوگرام عروق از چندین تصویر 
عمود بر هم مختلف استفاده می‌کند تا بهترین تصویر 
از عروق بدون روی هم افتادگی یا کوتاه شدگی" گرفته 
می‌شسود. 

آناتومی طبیعی کرونر در میان اف راد بسیار متفاوت 
است. اما به طور کلی ۲ دهانه مدخل کرونر" و ۲ رگ 
کرونر اصلی وجود دارند. کرونر نزولی قدامی چپ 


4 -Luminogram 

5 - Cine angiography 

6 - Foreshortening 

7 - Coronary ostia 

8 - Left anterior descending artery 
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سیرکه‌فلکس چپ" و شریان کرونر راست" که شریان 
نزولی قدامی چپ و شسریان سیرکمفلکس چپ از شریان 
کرو ای تب متا مي گبرتد ان شکل © ۲۲۲ 
وقتی که شریان کرونر راست منشاً شاخه کره دهلیزی 
-بطنی (AV)‏ شریان نزولی خلفی" و عروق لترال خلفی 
cal‏ گردش خون کرو رب هش hy‏ وگ ردش ون 
غالب راست» تعریف می‌شود؛ که در حدود ۸۵ درصد 
افراد دیده می‌ش‌ود. زمانی که این شاخه‌ها از شریان 
سیرکمفلکس شا Ae Seales‏ همان‌طور که در حدود 
۵ درصد افراد اتفاق می‌افتد» گردش خون کرونر به 
صورت «غالب چپ» تعریف می‌شود. حلود ۱۰ درصد 
باقیمانده بیماران گردش خون با غلبه برابر دارند به 
این معنی که رگ‌هااز هر دو گردش کرونر راست و 
چپ منشأمی‌گیرند. در بحضی بیماران یک شاخه به 
نام «شاخه میانی » مستقیما از شریان کرونر اصلی چپ 
Lis‏ می‌گیرد؛ این a sdb‏ یک تفاوت شکل طبیعی! 
است. ناهنجاری‌های شریان کرونر در ۱ تا۲ درصد از 
بیماران روی می دهد که دهانه مجزا برای شریان‌های 
نزولی قدامی چپ و سیرکمفلکس چپ متداول‌ترین 
است (۰/۴۱ درصد). 

آنژیوگرافی شربان کرونر تنگی شربان کرونر رابه صورت 
باریک شدگی مجرا در انزیوگرام متحرک نشان می‌دهد. درجه 
باریک شدگی به عنوان درصد تنگی بیان می‌شود و به صورت 
مشاهده و مقایسه بخش شدیدا بیمار با پروگزیمال یا دیستال 
a,‏ «قطعه طبیعی» مشخص می‌شود؛ تنگی بیشتر از ۵۰ 
درصد قابل ملاحظه در نظر گرفته می‌شود (شکل ۲۷۲-۵). 
انزیوگرافی کرونر کمی آنلاین می‌تواند آرزیابی بسیار دقیقی 
از درصد تنگی فراهم کند و تمایل به تخمین بیش از حد 
شدی ena‏ توس pts‏ کا هو مر ده دج حور ار هی 
میوکاردی" که به طور شایع شریان نزولی قدامی چپ را درگیر 
این اتفاق زمانی روی می‌دهد که بخشی از رگ‌ها (عروق) 
پایین‌تر از سطح اپیکاردیال به میوکارد سرازیر می‌شوند و در 


1 - Left circumflex artery 

2 - Right coronary artery 

3 - Left main coronary artery 
4 - Posterior descending artery 
5 - Right dominant 

6 - Codominant 

7 ~ Ramus intermedius 

% - Normal variant 

9 - Myocardial bridge 


معرض نیروهای فشاری در طی سیسئول بطنی قرار می‌گيرند. 
کلید تشخیص اتصالات میوکاردی از تنگی ابت این است 
F‏ بخش «ننگ» رگ در طی دیاستول به حالت طبیعی 
برمی‌گردد. کلسیفیکاسیون کرونر نیز در طی آنژیوگرافی پیش 
از تزرسق مواد حاجب دیده می‌شود. ممکن است عروق خونی 
کولترال از یک رگ به شبکه عروق دورتر نسبت به تنگی 
شسدید یا رگ کاملا مسنود دیده شود. درجه جریان ترومبولیز در 
انفارکتوس میوکارد " ([111۷1)ء یک ارزیابی از مدت زمان نسبی 
است که ماده حاجب تا نمایان شدن کامل شریان کرونر طی 
می‌کند که ممکن است مدارک اضافه‌ای برای درجه شدت 
ضایعه فراهم نماید و وجود TIMI‏ درجه آ (پر شدگی ناچیز) 
یا (پر شدگی با تاخیر) در جریان خون کرونر بیان‌گر تنگی 
قابل ملاحظه در شسریان کرونر است. 


در حین آنژیوگرافی کرونره تنگی منوسط (۴۰-۷۰ درصد) 
یافته‌های نامشسخص Ly‏ یافته‌های آنانومیک که با علاشم 
بیمار نامتجانس هستند ممکن است نیازمند بررسی بیشتر 
باشند. در این موارد سونوگرافی داخل رگ ارزیابی آناتومیک 
بسیار دقیقی از شریان کرونر و درجه آترواسکلروز کرونر AN)‏ 
می‌نماید (شسکل ۲۷۲-۵). اولتراسوند داخل رگ (1۷7۲/5) با 
استفاده از کاتتر قابل انعطاف کوچک با مبدل ۴۰ میلی هرتز 
درراس آن که برروی گاید وایر به داخل شریان کرونر وارد 
شده انجام می‌شود. اطلاعات مطالعات اولتراسوند داخل رگی 
را می‌توان برای رویت تصویر دقیق پلاک اترواسکلروتیک» 
تعیین مساحت مقطع عرضی مجرا و ارزیابی اندازه رگه 
مورد استفاده قرار داد؛ این داده‌ها را همچنین می‌نوان در 
طول مداخله کرونری از راه پوست یا پس از آن برای ارزیابی 
تنگی و تعیین کفایت جای‌گیری استنت مورد استفاده قرار 
داد. توموگرافی هم نوسان اپتیک (OCT)‏ یک تکنیک 
تصویربرداری بر اساس کاتتر است که از نور نزدیک به زیر 
قرمز" برای ایجاد تصاویری با وضوح بیشتر از اولتراسوند 
داخل رگ (IVUS)‏ فراهم می سازد البته عمق این عرصه 
کوچک‌تر است. Cujo‏ توموگرافی هم نوسان اپتیک (OCT)‏ 


10 - Thrombolysis in myocardial infarction 
{1 - intravascular ultrasound 

12 - Optical coherence Tomography 

13 - Fractional flow reserve 

14 - Infrared 
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شکل ۲۷۲-۴ آناتومی طبیعی شریان کرونر. 

(LAD) آن را نشان می‌دهد. شریان نزولی قدامی چپ‎ (OM) شاخه‌ها ابتوس مارژینال‎ g(LCx) آنژیوگ‌رام کرونرشریان سیرکمفلکس چپ‎ A 
و شاخه‌های دیاگونال" ((1) آن در نمای کرانیال‎ (LAD) ممکن است در این نما کوتاه‌تر به نظر برسد. 3 شریان نزولی قدامی چپ‎ Lol دیده می‌شود‎ 
(PDA) شریان کرونر راست» شریان نزولی خلفضی‎ C دیده می‌شود.‎ (LM) بهتردیده می‌شوند. همچنین دراين آنژیوگرام. شریان کرونر اصلی چپ‎ 
را می‌دهد. بنابراین گردش خون «غالب راست» است.‎ 
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شکل ۲۷۲-۵. تنگی کرونر در آنژیوگرام 
متحسرک و سونوگرافی داخل عروقسی 
rvus}‏ 

تنگی شریان کرونربه صورت بارسک شدگی رگ 
orgs‏ می‌شوند (پیکان‌های سیاه). اولتراسوند 
داخل عروقی بخش طبیعی شریان (A)‏ نواحی 
باپلاک اکسنتریک (C, B)‏ و محوشدن نزدیک 
به کامل مجرا در محل تنگی قابل ملاحظه (D)‏ 
را نشان می دهد. توجه کنید که کاتتر اولتراسوند 
داخل عروقی در تصویر به صورت دایره سیاه 
وجود دارد. 


گرافی کرونر 


نسبت به اوتراسوند دا ل رگ IVS)‏ بیش تر مرسوط dy‏ انزه‌یسری ذخیره تسبی جریسان کرون رآ یک Rip‏ 
ably‏ آن از تصویربداری مشسخصات آترواسکاروتیک پلاک .. عملک‌ردی از تنگی فراهسم می‌کند و در پیش‌بینی عواقب 
(چربی» OWS‏ فیبروزی) با قابلیت بالا و ارزیابی محل تعبیه ‏ بلند مدت بالینی از تکنیک‌های تصویرب رداری HED‏ 
ستنت کرونر» وضعیت اتصال آن به جدار رگ و بازماندن آن است. ذخیره نسبی جریان کرونر نسبت فشار شریان کرونر 


است (شکل ۲۷۲-۶). در دیستال به تنگی تقسیم بر فشار شریان پروگزیمال به 


ایام تییوت ی ace‏ وک a:‏ کثر انساع عروق است. ذخیره نسبی جربان 
EC | ee = 1 - Obtus marginal‏ ای نت تسب 


3 - Fractional سول‎ reserve [FFR] 2 - Diagonal 
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۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


Thrombus Stent 


شکل ۲۷۲-۶ تصویربرداری توموگرافی هم نوسان اپتیکی. 


Lipid plaque 


A B Cc D E 


Fibrous 


۸ کاتتر(*) تصویربرداری توموگرافی هم نوسان اپتیکی (OCT)‏ در مجرای شریان کرونر با تشکیل انتیمای جدید. انتیما با افتراق بالا دیده می‌شود 
ولی بر خلاف تصویربرداری اولتراسوند. مدیای رگ و ادوانتیس به خوبی دیده نمی‌شوند. B‏ یک پلاک فیبروزی (پیکان) با سیگنال روشن مشخص 
می‌شود. C‏ یک پلاک بزرگ خارج ازمرکز! غنی از چربی قسمتی از مجرای داخلی رگ را مبهم می‌سازد. از آن جایی که چربی موجود در پلاک نور 
را جذب می‌کند پلاک غنی از چربی به صورت ناحیه تیره با حواشی نامنظم دیده می‌شود (پیکان). پلاک با یک OMS‏ فیبری SHG‏ پوشیده شده 
است (نوک پیکان) که مشخصه پلاک مستعد ‏ است. D‏ یک لخته (پیکان) چسییده به پلاک پاره شده که به داخل مجرای رگ برجسته شده 
است. 17 یک استنت کرونر که به خوبی به جدار رگ کرونر چسبیده است. داربست فلزی استنتآبه شکل خطوط کوتاه روشن با قطع در پشت این 


داربست‌ها مشخص میي‌شوند (ییکان) 


کرون ر Ly‏ استفاده از گای د وای ر حسگر فشار کرونر در 
حالت استراحت و در حالت حداکشر پرخونی به JLB‏ تزریق 
آدنوزین اندازه‌گی ری می‌شود. BS‏ ره نسبی جریان کرونر 
کمتری از ۸۰ درصد نشان دهنده تنگی قابل ملاحظه 


وقتی که اقدامات تکمیل شد پزشش درون عروقی (شیت) 
برداشته می‌شود. آگر رویک رد فمورال استفاده شود برای 
توقف خون‌ریزی (هموستاز) فشار دستی مستقیم يا ابزارهای 
بستن عروق استفاده می‌شسود که محل آرتریوتومی (سوراخ 
شریانی) را با منگنه* یا گیره؛ پلاک کلاژن يا بخیه 
بلافاصله می بندند. این ابزارها Job‏ مدت استراحت در بستر 
را کاهش می‌دهد. (از #ساعت به ۲ تا۴ ساعت) و رضایت 
بیماران را بهبود می‌بخشند آما با توجه به عوارض محل 
ورود کاتتر نشان داده نشده که نسبت به فشار پا دست» 
برتری قطعی داشته باشد. زمانی که دسترسی از شریان 
رادیال انجام می‌شود استراحت در بستر تنها برای ۲ ساعت 
مورد نیاز است. وقتی که کاتترایزاسیون قلبی به عنوان یک 


1 - Eccentric 
2 - Vulnerable 
3 - Strats 

4 - Sheath 

5 - Stapler 

& - clip 

7 - Access site 


آقدام سرپایی انجام می‌شوده بیماران پس از اقدام مدتی در 
شرایط پایش شده در بستر استراحت می‌کنند و بعد مرخص 
می‌شوند و به آن‌ها دستورالعمل‌هایی برای افزایش مصرف 
مایعات (به دلیل ایجاد دیورز اسموتیک توسط مواد (ple‏ 
اجتناب از فعالیت شدید و بررسی محل دستیابی به رگ از 
جپت نشانه‌های عوارض داده می‌شود. ممکن است در 
بیماران پرخطر با بیماری‌های همراه چشمگیر, بیماران با 
عوارض به وجود آمده حین کانتریزاسیون یا بیمارانی که مورد 
مداخلات کرونر از راه پوست قرار گرفته‌اند بستری شبانه نیاز 
باشد. هیپوتانسیون زودرس پس از آقدام ممکن است به علت 
جایگزینی ناکافی مایعات یا خون‌ریزی زیر پریتوتن" از محل 
دسترسی عروقی باشد. بیمارانی که در زمان آقدام بیش از ۲ 
گری اشعه دریافت کرده‌اند باید از جهت علائم اریتم معاینه 
شوند. در بیمارانی که بیش از ۵ گری اشعه دریافت کرده‌انده 
در عرض ۱ ماه برای ارزیابی سیب پوستی پی‌گی ری بالینی 
توصیه می‌شود. 


2 ER Ae A AF TO PE EE EY RE FO 


8 - Retropritoneal bleeding 
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فصل ۲۱۷۳۰ 


اصیل‌الکترو 


& 
LAA 


وفیزیولوژی 


الکتروفیزیول وژی قلب" با اختراع نوار قلب" توسط 
"oy ae!‏ در ابتدای قرن ۲۰ شروع شد. ثبت جریان‌های 
غشای سلولی نشان داد که نوار قلب گرفته شده از سطح 
بسدن» مجموعی از پتانسیل‌های عمل سلولی در سطح 
دهلیز و بطن‌ها است. در اواخر سال ۱۹۶۰ با ایجاد بت 
داخل حفره‌ای؟ 9 توانایی تست الکترو گرام باندل هیسس» 
الکتروفیزیولوژی بالینی معاصر آغاز شد. به کارگیری 
تکنولوژی رادیو فرکانس جهت ريشه کنی" آریتمی‌ها در 
بافت قلب در ole!‏ سال ۱۹۵۰ الکتروفیزیول وژی مداخله‌ای 
قلب )5 | ایحاد کر a)‏ 

مشکل بالینی مرگ ناگهانی ناشی از آریتمی بطنی که 
اغلب ay‏ دلیل انسداد عروق کرونر است. در اواخر قرن 
نوزدهم به عنوان یک مشکل بالینی» شناخته شد. این 
مشکل آزار دهنده بود و باعث شد که درمان‌های داروبی 
9 غیر دارویی Jee‏ دفیبربلاتوره ای ترانس توراسیک» 
ماساژ قلبی و اخیرا دفیبریلاتورهای قابل تعبیه» اختراع 
و ایجاد شود. با گذشت زمان محدودیت‌های داروهای 
ضد آریتمی در مطالعات بالینی مشسخص شد و در حال 
حاضر ریشهکنی و استفاده از دستگاه‌ها» در بعضی از 
آریتمی‌های قلبی» خط اول درمان cal‏ 

در دو دهه cpl‏ اساس sj‏ ۲ تعدادی از آریتمی‌های Ps)‏ 


1 - Electrophysiology 

2 - Electrocardiogram 

3 - Einthoven 

4 - Intracavitary recording 

5 - Ablate 

6 - Implantable defibrillators 


7 ~ Device 


روشن شد که نگرش‌های مهمی در مکانیسم اين آریتمی‌های 


قلبی روی می‌دهند ایجاد کرد. 


ایمپالس طبیعی قلب توسط سلول‌های ضربان‌ساز موجود 


در گره سینوسی -دهلیزی در محل اتصال دهلیز راست و 
وربد اجوف فوقانی ایجاد می‌شود (شکل ۲۶۸-۱). این 
ایمپالس به آرامی از بافت گره‌ای Ay‏ سمت دهلیز که آناتومی 
پیچیده‌ای دار منتقل می‌شود که در آن Le‏ انتقال به گره 
دهلیزی بطنی (AVN)‏ با سرعت بیشتری انجام می‌شود و 
موج P‏ در نوار قلب ثبت می‌شود (شکل ۲۶۸-۲). در هدایت 
گره دهلیزی بطنی که از لحاظ آناتومیک و عملکردی ناهمگن 
است. تأخیر محسوسی وجود دارد. فاصله PR‏ در نوار قلب 
نشان دهنده زمان لازم برای فعال شدن دهلی ز و تأخیر در 
هدایت گره دهلیزی thy‏ است. در قلب طبیعی گره دهلیزی 
بطنی Las (AVN)‏ اتصال الکتریکی" بین دهليزها و بطن‌ها 
است. ایمپالس الکتریکی از گره دهلیزی بطنی خارج و به باندل 
هیس وارد می‌شود و سپس به شاخه‌های راست و چپ و 
بعد dy‏ شبکه پورکنژ منتقل می‌شود و باعث فعالیت الکتریکی 
عضله بطن می‌شود. در شرایط طبیعی» بطن‌ها سریعا و با 
الگوی مشخصی توسط شبکه پورکنز فعال می‌شوند و 
کمپلکس QRS‏ در نوار قلب ثبت می‌شود (شکل ۲۶۸-۲). 
بازگشت تحریکپذیری الکتریکی" آهسته‌تر رخ می‌دهد و Ay‏ 
زمان فعال‌سازی و طول مدت فعالیت عمل ناحیه‌ای بستگی 
دارد. کوتاهی نسبی پتانسیل عمل بطن در سطح اپیکاردی 
ely‏ ایجاد رپلاریزاسیونی می‌شسود hl as‏ در سطح اپیکارد 
است و سپس به سمت ان دوکارد پیشرفت می‌کند و موج 
T‏ هم جهت با کمپلکس QRS‏ ایجاد می‌کند. طول مدت 
فعال‌سازی و بازگشت پتانسیل عمل بطنی به شکل فاصلد 

.)۲۶۸-۲ در نوار قلب مشخص می‌شود (شکل‎ QT 
میوسیت‌های قلب به طور واضح پتانسیل عمل‎ 
طولانی‌تری (۲۰۰-۴۰۰ میلی ثانیه) نسبت به نورون‌ها و‎ 
سلول‌های عضلات اسکلتی (۱-۵ میلی ثانیه) دارند. پتانسیل‎ 
ولتاژ و زمان است (شکل ۲۱۷۳-۱۸ ). جریان‌ها توسط‎ 
پروتین‌های عرض غشایی" ایجاد می‌شوند که یون‌ها‎ 
8 - Electrical connection 


9 - Electrical excitability 


10 - Trans membrane proteins 


اصول الکترو فیزیولوژی 
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ری‌های قلب و عرو 
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رابه صورت pat‏ فعال در جهت گرادیان الکتروشیمیایی از 
طریق منفذهای انتخابی" cla JUS)‏ یونی4 به صورت فعال 
بر خلاف گرادیان الکتروشیمیایی (پمپ‌ها 9 منتقلکننده‌ها۲) 
۳ توسط مبادله‌کننده‌های یونی الکتر وژنیک (مبادله کننده‌ها") 

پتانسیل‌های foc‏ در هر ناحیه‌ای از قلب متفاوت هستند. 
در تعداد و انواع پروتئین‌های کانال‌های یونی در سلول‌های 
مختلف قلبی است. علاوه بر این گروه‌های منحصر dy‏ 
فردی از جریان‌های یونی در ضریان‌سازی" و سلول‌های 
عضلانی فعال هستند و هماهنگی نسبی این جریان‌ها در 
نواحی مختلف قلب» حتی در گروه‌های سلولی یکسان نیز 
متفاوت هستند JS)‏ ۲۱۷۲۳۶-۱۸). 

کانال‌های یونی» گلیکوپروتئین‌های عرض غشایی هستند 
که دارای زیر واحدهای مختلف و پیچیده‌ای هستند و در یاسخ 
به تعدادی از محرک‌های بیولوژیک مثل تغییر در ولتاژ غشاء 
و اتصال لیگاندها (مستقیمً ay‏ کانال یا به گیرنده متصل به 
پروتئین ('G‏ و تغییر شکل مکانیکیء باز و بسته می‌شوند 
کل ۲۱۷۲-۲). تبلال‌گرها" و انتقالرهنده‌های" یونی 
دیگر نقش مهمی را در تحریک پذیری سلول‌های قلب 
برعفده یمپ‌های یونی موجود در عرضص غشای 
سلول, گرادیان‌های یونی و نیروی راننده" جریان را در 
عرض کانال‌های یونی ایجاد و حفظ می‌کنند. مبادله‌گرها 
و انتقال‌دهنده‌هایی که یون‌ها را با انگوی الکتریکی خننی 
جابه‌جا نمی‌کنند Juve)‏ مبادله‌گر سدیم و کلسیم که سه 
سدیم را به ازای یک کلسیم منتقل می‌کند) الکترو[نیک" 
امیده می‌شوند و مستقیما در پتانسیل عمل دخالت دارند. 

بزرگ‌ترین خاننواده کانال‌های یونی که در قلب وجود دارند 
کانال‌های وابسته dy‏ ولتاژ هستند. مشابهت‌های ساختمانی 
متعددی در تمام کانال‌های یونی وابسته به ولتاژ وجود دارد. 
اول این که ساختار آن‌ها دارای قسمت‌های کوچک است که 
شامل چهار زیر واحد همولوگ ala JB ts)‏ پتاسیمی) با 
چهار حوزه موی گ J+) aie dept‏ کائل‌های کلسیم 


1 - Selective pores 
2 » Transporter 
3 - Exchanger 
4- Pace making 
~ CG protein - coupled receptor 
6 - Exchanger 
7 - Transporter 
8 - Driving force 
9 - Electrogemic 


وی است eee ee eee Pn‏ لف یکت 
مرک زی" که پوشیده از اسید آمینه‌هاست پیچیده شده‌اند و 
حفاظت دقیق این کانال‌ها را بر عهه ده دارند (همه کانال‌های 
آن‌ا (بز وبسته شدن در پاسخ به ولتاژ غشام) کاملا حفاظت 
شده است و چهارمین قسمت عرض غشایی (S4)‏ آن‌ها دارای 
بارمثبت است و در پاسخ Ay‏ دپلاریزاسیون حرکت می‌کند و 
کانال باز می‌تسود. چهارمین مصورداین AS‏ اغلب (sa JUS‏ 
یونی فقتط شامل پروتئین‌های تشکیل دهنده‌ی منفذ (زیر 
واحدهای “WI‏ نیستند بلکه دارای زیر واحدهای کمکی" (زیر 
واحدهای "(le‏ نیز هستند که عملکرد کانال را تعدیل می‌کنند 
(شکل ۲۷۲۵-۲). 
کانال‌های سدیمی و کلسیمی حامل‌های اولیه جریان 
دپلاریزان در دهلیزها و بطن‌ها هستند؛ غیر فعال شدن 
این جریان‌ها و فعال شدن جربان‌ه ای رپلاریزان 
پتاسیمی» سلول‌های قلب را هیپرپلاربزه می‌کنند و 
یکاح scl ig‏ دار gets‏ 
می‌رسانند (#سکل ۱۲-:۲۷۲). در مرحل "ad‏ جریان 
کمی جاری است و تغیی رات کوچک در جریان‌ه ای 
رپلاریزان و دپلاریزان آثرات زیادی در شکل و طول مدت 
پتانسیل عمل دارند. موتاسیون در زبر واحدهای پروتئینی 
این کانال‌ها تغییرات آریتمی‌زایی" ایجاد می‌کنند 
که باعث سندرم QT‏ طولانی و کوتساه سندرم بروگادا 
و فیبریلاسیون بطنی ایدیوپانیک» فیبریلاسیون دهلیزی 
خانوادگی" و بعضی انسواع اختلالات سیستم هدایتی 


ِ‌ 


می‌ س‌و۵. 


آریتمی‌های قلبی» در نتیجه اختلال در تولید یا 
خاک اس Syl < peel‏ وروی | مها 
می‌شوند. برادی‌آریتمی‌هاء معمولا از GYM SSI‏ تولید 


ایمپللس an aout‏ دهلیزی یا اختلالات 


10 «- Caos pore 
11 -Fold 
12> و‎ subunits 


13 ~ Auxiliary subunits 

14 - § subunits 

15 - Plateau phase 

16 - Anhythmogenic alterations 
17 ~ Familial atrial fibrillation 


18 - Conduction system disease 
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Ventricular AP Atrial AP 
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5 oe — KCNDSIKCNIP2 (RvESIKCHE2) NO Benn | 
3 Dy من یت رل‎ : 
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شکل ۰۲۷۲-۱۷ A‏ پتانسیل عمل سلولی دهلیزی وبطنی. مراحل ۰ تا ۴ به ترتیب شامل: صعود ayn‏ رپلاریزاسیون زودرس, ABS‏ رپلاریزاسیون دیررس 
ودیاستول هستند. جریان‌های مسبب پتانسیل عمل و ژن عامل آن‌ها دربالا و پایین پتانسیل‌های عمل نشان داده شده است. جریان‌های موجود در میوسین 
دهلیزها وبطن‌هامتفاوت‌هستند. 7 تصویر ترسیمی ازپتانسیل‌های عمل بطن و جریان‌های یونی در طول مراحل مختلف پتانسیل عمل. جریان پتاسیم (,1) 
جریان اصلی در مرحله ۴ است و پتانسیل استراحت میوسیت را تعیین می‌کند. جریان سدیم مرحله صعود پتانسیل عمل را تشکیل می‌دهد (مرحله صفر)؛ 


فعالسازی ,را با مهار جریان سدیم. رپلاریزاسیون زودرس ایجاد می‌کند (مرحله ۱ مرحله کفه (مرحله ۲) ناشی از تعادل جریان‌های رپلاریزاسیون پتاسیمی و 


دپلاریزاسیون جریان کلسیمی است. مهار جریان کلسیم با فعالیت مداوم جریان‌های پناسیم (بیشتر,آوی1) مرحله ۳ ریلاریزاسیون را ایجاد می‌کند. 


هدایتی ایمپالس در هر سطحی ایجاد می‌شوند که این 
اختلال هدایتی شامل بلوک خروجی در گره سینوسی, 
بلوک هدایتی در گره دهلیزی بطنی (AVI)‏ و اختلال 
هدایت در سیستم هیس -پورکن ژ است. تاکی‌آریتمی‌ها 
رامی‌توان براساس مکانیسم» طبقه Griz‏ کرد که 
عبارتند از : تشسدید انوماتیسیته (دیلاریزاسیون خود 
به خودی ضربان‌سازهای دهلیزی» پیوستگاهی یا 
بطنی) آریتمی‌های تحریک‌شده" (که توسط جریان 
پسدپلاریزاسیون" یا به‌سرعت بعد از آن در مرحله ۳ و 
F‏ پتانسیل عمل پس از رپلاریزاسیون رخ می‌دهند) Ly‏ 
ورود مجدد؛ ( آنتشار دای ره‌وار ام واج دپلاری زان رو به جلو). 
روش‌های بررسی و مانورهای ضربان‌سازی معمول که 
در تست‌های الکتروفیزیولوژیک تهاجمی انجام می‌شوند 
اغلب می‌توانند مکانیسم اصلی تاکی‌آریتمی‌ها را 
مشخص کنند (جدول ۲۱۷۳۵-۱), 


1 ۰ Exit block 
3 - Afterdepolarization 
4 - Reentry 


تفییسرات شسروع ایمپالسس: تحریسک Sg‏ بسه 
خسودی * 

دپلاریزاسیون دیاستولی خود به خودی (مرحله ۴) اساس 
Coll‏ تحریک‌پذیری خود به خودی سلول‌های ضربان‌ساز 
موجود در گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ گره دهلیزی بطنی 
(AV)‏ و سیستم هیس 92 GUS‏ سینوس کرونر و وریدهای 
پولمونری است. دپلاریزاسیون مرحله ۴ در نتیجه فعالیت 
هماهنگ جریان‌های یونی است که شامل جریان‌های 
پناسیمی» ogo lS‏ پمپ الکتروژنیک سدیم -یتاسیم 
6 مبااله‌گر سدیم - کلسیم و جربان ضربان‌ساز 
غیرعادی" () هستند. هر چند نسبت اهمیت این جریان‌ها 
هنوز مورد بحث است. 

سرعت دپلاریزاسیون مرحله ۴ و نیز سرعت شلیک 
سلول‌های ضربان‌ساز به صورت پویابی تنظیم می‌شوند. 
فاکتور مهم تعدی لکننده مرحله ۴؛ تون سیستم عصبی اتونوم 
است. آثر کرونوتروییک" منفی سیستم عصبی پاراسمپاتیک 
ناشی از آزاد سازی استیل کولین است که به گیرنده‌های 


5 - Automaticity 
6 - Funny 
7 - Chronotropic 


م هت 


FIT Faced Se 
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K channels 


a Subunits 


Intracellular 


Wa cnenneis 


موسکارینی متصل می‌شود و زیر واحدهای بتای پروتئین 
G‏ را آزاد می‌کند و جربان پتاسیمی (Cenc)‏ را در سلول‌های 
دهلی زی و گره‌ای به راه می‌اندازند. افزابش هدایت پتاسیم» با 
عمل را کاهش می‌دهد. برعکس, آفزایش تون سیستم عصبی 
که هر دو گیرندهآلفا و Ley‏ آدرنرژیک را فعال می‌کند. اثرناشی 
از تحریک بتا -۱ آدرنرژیک در سلول‌های ضربان‌ساز, غالب 
است که در آن هر دو جریان کلسیمی نوع (los) L‏ وب 


شکل ۲۷۳۵-۰۲ مکان و زیر واحدهای کانال‌های یونی وابسته 
ay‏ ولتاژ. کانال‌های پتاسیمی از تترامری شامل زیر واحدهای آلفا یا 
تشکیل دهنده منفذ و یک پا تعداد بیشتری زیر واحدهای بتا تشکیل 
lost‏ برای وضوح پیشتر فقط یک زیر واحد بتا نشان داده شده 
است.کانال‌های سدیم و کلسیم از زیرواحدهای آلفا با چهار زپر واحد 
همولوگ و یک یا تعداد بیشتری زير واحدهای کمکی تشکیل شده‌اند. 
در تمامی انواع La JIS‏ حلقه پرونتین بین پنجمین و ششمین دهانه 
غشاء در هر زیر واحد» منفذ انتخابی یون را ایجاد می‌کنند. در مورد 
کانال سدیم, هدف فسفوریلاسپون است اتصال بین سومین و چهارمین 
قسمت همول وگ برای غیر فعال‌سازی حیاتی است. ششمین دهانه 
غشاء در چهارمین قسمت در اتصال با داروهای ضد آریتمی ازنوع 
بی‌حس‌کننده موضعیی مهم است. کانال کلسیمیی پروتئین پیچیده 
چند زیرواحدی است که زیر واحد آلفا-۱ آن منفذ و زیر واحدهای 
متصل شونده dy‏ دارو است. 


سمپاتیک» می‌تواند به طور چشم‌گیری میزان تولید bye‏ 
توسط سلول‌های گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ را بالا ببردو 
تاکیکاردی سینوسی با سرعت بیشتر از ۲۰۰ ضربان در دقیقه 
تولید کند. در مقابل سرعت تولید جریان نوسط سلول‌های 
پورکن ژ محدودیت بیشستری دارد که ندرتا تاکی کاردی‌های 
بطنی با سرعت بیشتر از ۱۲۰ ضربان در دقیقه ایجاد می‌کند. 

ممکن است تحریک خود به خودی طبیعی تحت تأثیر 
عوامل متعدد قلبی قرار گیرد. ایسکمی و هیپوکالمی می‌توانند 
فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ را کاهش دهند و در 
نتیجه جریان رپلاریزان پس زمینه را کاهش و دپلاریزاسیون 
دیاستولیک مرحله ۴ را افزايش بدهند. نتیجه نهایی» افزایش 
سرعت تولید خود به خودی جریان در سلول‌های ضربان‌ساز 
است. افزایش مختصر در پتاسیم خارج سلولی» پتانسیل 
دیاستولی حداکثر را بیشستر مثبت می‌کند در نتیجه تولید 
جریان در سلول‌های ضربان‌ساز را افزایش می‌دهد. افزایش 
بیشتر یون پتاسیم با دپلاریزه کردن پتانسیل غشاء» قلب را 
غیر قابل تحریک" می‌کند. 

در صورت نقص Shes‏ رد ضربان‌سازهای اصلی» تحریک 
خود به خودی طبیعی يا افزایش يافته ضربان سازهای 
کمکی نهفته" ریتم فرار" تولید می‌کنند. مهار سلول 
ضربان‌ساز توسط ریتم سریع‌تره منجر به افزایش بار 
سدیم داخل lol ww‏ می‌شسود و خروج سدیم از سلول 
توسط پمپ سدیم - پتاسیم — ATPase‏ جریان رپلاریزان 
پیش زمینه‌ای را افزایش و دپلاریزاسیون دیاستولی مرحله 
۴را کاهش می‌دهد. در سرعت‌های پایین‌تر بون سدیم 


AR He rs 


— A ae me = | 


1 - Inexitable 
2 - Subsidiary latent pacemakers 


3 - Escape rythm 
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و فعالییت پمپ سدیم -پتاسیم — ATPase‏ کاهش می‌یابد 
که باعث دپلاریزاسیون دیاستولی سریع‌تر و شسروع 
تاک ی‌کاردی می‌شود. مهار ناشی از تحریک زیاد" و دوره 
گرم شدن" » مشسحصه تأکی‌کاردی‌های خودکار؟ است اما 
ممکن است در تمام موارد دیده نشود. هدایت غیر طبیعی 
ببه داخل بافت‌ه اب افزایش تحریک خودبه‌خودی 
ی وک ورودی) ممکن است مهار ناشی از تحریک زیاد و 
دوره گرم شدن را حذف کند یا کاهش دهد. 

علت تاکی‌کاردی دهلیزی» ریتم ایدیوونتریکولار تسریع 
یافته و تاکی‌کاردی بطنی؛ به خصوص در مواردی که ایسکمی 
و پرفوزیون مجدد وجود دار می‌تواند اتوماتیسیته غیر طبیعی 
باشد. تصور می‌شود که جریان‌های ناشی از سیب" در نواحی 
ایسکمی میوکارد ممکن است بافت غیر ایسکمیک مجاور را 
دپلاریزه کنند و تاک ی کاردی بطنی خودبه خودی ایجاد کند. 


پس‌دیلاریزاسیور" و اتوماتیسیته تحریک شده" 

فعالیت یا تحریک خود به خودی به معنی شروع ایمیالس 
وابسته به‌پس دپلاریزاسیون‌ها است (شکل ۲۷۲-۳ 
پس‌دپلاریزاسیون‌ها نوسانات ولتازی غشاء هستند که 
در طول مدت پت‌انسیل عمل (پس‌دیلارب زاسون 
زودرس "7 (EADS‏ یا de‏ از آن (پس‌دپلاریزاسیسون 
دیررس* (DADs‏ رخ می‌دهند. 

مشخصه سلولی شروع oe‏ 
تأخیری (DADS)‏ افزایش بار کلسیم سیتوزول و شبکه 
سارکوپلاسمی است. مسمومیت با دیژیتال, کاتکولامین‌ها و 
ایسکمی» همگی می‌توانند sb‏ یون کلسیم را در حد ایجاد 
پس‌دپلاریزاسیون‌های تأخیری (DADS)‏ بالا ببرند. تجمع 
فسفولیپیدهای لیزوزومی در میوکارد ایسکمیک و اضافه بار 
سدیم و کلسیم به عنوان مکانیسمی جهت ایجاد تحریک 
خود به خودی و پسدپلاریزاسیون‌های تأخیری (DADs)‏ 
مطرح شدهاند. سلول‌های نواحی اسیب دیده با سلول‌هایی 
که پس از انفارکتوس میوکارد سالم ماند‌اند می‌توانند به 
صورت خود به خودی از سبکه سارکوپلاسمیک کلسیم آزاد 
کنشد و امواج کلسیم oD‏ شلولی و اریتمی را به رله نزن 


1 - Overdrive suppression 

2 - Warm-up 

3 - Automatic 

4 - Injury currents 

5 - After depolarization 

6 - Triggered automaticity 

7 - Early after depolarization - LAD 

8 - Delayed after depolarization - DND 


پس دپلاریزاسیون‌های زودرس (EADS)‏ حین‌پتانسیل عمل 
رخ می‌دهند و رپلاریزاسیون منظم میوسیت رء قطع می‌کنند. 
در گذشته این تصور وجود داشست که پس‌دپلاریزاسیون‌های 
زودرس (EADS)‏ ناشی از طولانی شدن یتانسیل عمل و 
Colles‏ مجدد جریان‌های دپلاریزان هستند اما شواهد 
اخیر نشان دادند که رابطه متقابلی بین بار کلسیم داخل 
سلولی و پسدپلاریزاسیون‌های زودرس (EADS)‏ وجود دارد. 
ممکن است کلسیم سیتوزول با طولانی شدن پتانسیل عمل 
افزایش پیدا کند که این امر به نوبه خود جریان کلسیم 
نوع را افزایش می‌دهد و طول زمان پتانسیل عمل را زیاد 
می‌کند و جریان‌های رو به داخل ایجاد می‌کند که باعث 
ایجاد پس‌دپلاریزاسیون‌های‌زودرس (EADS)‏ می‌شود. 
بار کلسیم داخل سلولی با طولانی کردن پتانسیل عمل» 
احتمال پسدپلاریزاسیون‌های تأخیری (DADs)‏ را افزایش 
می‌دهد. رابطه متقابل بین باریون کلسیم داخل سلولی و 
پسدپلاریزاسیون‌های زودرس (EADS)‏ و تأخیری (DADs)‏ 
ممکن است به‌خصوص در صورت استفاده از داروهای 
طولانی کننده پتانسیل Joe‏ قلب دارای یون کلسیم را (در 
نواحی ایسکمی یا نارسایی احتقانی قلب) برای پیشرفت ay‏ 
شمت ربب ها مساععد کند. 

آریتمی‌های تحریک شده از نوع پس‌دپلاریزاسیون‌های 
زودرس به سرعت ضربان قلب وابسته‌اند. به طور کلی 
در پتانسیل‌های عمل طولانی‌تر و ضربان قلب کمتر 


پس‌دیلاریزاسیون زودرس (EAD)‏ تقویت می‌شود. 


Reactivation 
of L-type Ca 
current 


Intracellular 
Ca? overload 


50 mV 


و 05 


کل ۲۷۲-۳ طرح تسرسیمی از پتانسیل eto‏ با 
پسدپلاریزاسیون‌های زودرس (EADS)‏ 9 دیررس (DADs)‏ 
پس‌دپلاریزاسیون‌ها. دپلاریززسیون‌های خود به Gg‏ در 
میوسیت‌های قلب هستند. پس‌دپلاریزاسیون‌های زودرس (EADs)‏ 
قببل از پایان پتانسیل عمل (مرحله ۲ و ۲) رخ می‌دهند و رپلاریزاسیون 
را دچاراشکال می‌کنند. پس دپلاریزاسیون‌های دیررس (DADs)‏ در فاز 
۴ پنانسیل عصل بعد از اتمام رپلاریزاسیون رخ می‌دهند. مکانیسم‌های 
سلولی پس دپلاریزاسیون‌های زودرس و دپررس متفاوت هستند (به 
متن مراجعه کنید). 
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جدول ۲۷۳۰-۱. مکانیسم‌های آریتمی 


تحریک خود به‌خودی! 
(انوماتمسینه) 


انومانیسینه نحریک شده " 


رپلاریزاسیون 


۳ 


ca-T 


0 


f? 


اضافه بار کلسیم؛ Ty‏ 


Le 14 I, 3 Ina 


Ing 


Tye Heat he fea 


کانال‌های ۰16 و سب 
هموستاز Ca**‏ 


سرکوب /تسریع مرحله ۴ 


پس دبلاریزاسیون تاخیری (DADS)‏ 


پس دیلاریزاسپون زودرس (EADS)‏ 


سرکوب فاز صفر 


کوتاه کردن پنانسیل عمل AAP)‏ 
عدم برانگیخنگی 


سرکوب 
طولانی شدن یتانسیل عمل AAP)‏ 


پس دیلاربزاسیون تاخیری ADADS)‏ 
پس دیلاریزاسیون زودرس (EADS)‏ 


کوناه شدن پتانسیل عمل (AP)‏ 


برادیکاردی سینوسی» GE SE‏ 
سینوسی 


مس مومت با دیگوکسین» 
تاکی کاردی J‏ بطنی ناشی از 


پرقوزیون مجدد 


تورسد -د - بوان» مادرزادی و 
eal‏ 


فیبربلاسیون بطنی (VF)‏ ناشی 
از ایسکمی 


بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ 


تاک یکاردی بطنی چند شکلی 
HF ۲۸۵‏ ) 


فیبریلاسیون‌دهلیزی 


جفت Fab‏ سلولی 


ساختاربافتی 


Iya %‏ کاهش جفت شید Re,‏ 
a Sand 3‏ فاصله 1 یک پذب ,3 adore‏ 
ماتریکس خارج سلولی, کلاژن ۱ ee‏ پذیری و ورود م- 


ناک ی‌کاردی بطنی/ فیبربلاسبون 
بطنی (VT/VE)‏ ایسکمیک © 
ala 2 $5 Sb‏ ۱ نیت شکلی. 
فیبریلاسبون دهلیزی 


LVH نارسایی قلبی؛‎ HF دیلاریزاسیون تأخیری؛ 5( پس دیلاریزاسپون زودرس؛‎ sted DADs دهلیزی بطنی؛‎ AV ‘Joc پتانسیل‎ AP 
هییرتروفی بطن چپ؛ ۰۷ فیبریلاسیون بطنی؛  ۷» تاکی‌کاردی بطنی.‎ 


[ - Automaticity 


2 - Triggered automaticity 


3 - Excitation 
4 - Torsades des pointes 
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در حقیقت» علل اصلی ایجاد کننده پسدپلاریزاسیون‌های 
زودرس (EADS)‏ « طولانی شدن پتانسیل عمل و طولانی 
شدن QT‏ است. هیپوکالمی؛ هییومنیزیمی» برادیکاردی و 
به‌طور els‏ داروها می‌تواند با طولانی‌کردن پتانسیل 
«jos‏ قلب ر امستعد ue‏ دپلار یزاسیون‌های زودرس (EADs)‏ 
نمایند. داروهای ضد آریتمی کلاس Tg IA‏ (به مطالب 
بعدی مراجعه کنید) پتانسیل عمل و فاصله QT‏ را طولانی 
می‌کنند وبا این که نقش درمانی دارد ولی گاهی آریتمی 
ایجاد می‌کنند. داروهای غیرقلبی مشل فنوتیازین‌ها بعضی 
آتتی‌هیستامین‌های غیر خواب آور و برخی از آنت‌بیوتیکهاه 
نیز می‌توانند پتانسیل عمل را طولانی و آریتمی‌های 
تحریک‌شده مرتبط با پس‌دپلاریزاسیون زودرس تولید کنند. 
برعکس کاهش یون پتاسیم» می‌تواند با کاهش جریان‌های 
پتاسیم عرض غشایی (به خصوص جریان اصلاح‌کننده 
تآخیری » Oh,‏ در میوسیت‌های بطنی باعث طولانی شدن 
یتأنسیل عمل و پس‌دپلاریزاسیون‌های زودرس (EADS)‏ ناشی 
از هیپوکالمی شود. در حقیقت آنفوزیون پتاسیم در افراد ay Mee‏ 
سندرم مادرزاای QT‏ طولانی (LQTC)‏ و سندرم اکتسابی QT‏ 
طولانی ناشی از دار فاصله QT‏ را کوتاه می‌کنند. 

فعالیست تحریک شده وابسته به پس‌دپلاریزاسیون 
زودرس باعث شروع تاکی‌کاردی بطنی پلی‌مورفی ک 
تورسد-د-پون" در بیماران مبتلا به سندرم OT‏ طولانی 
(LQTS)‏ مادر زادی 9 اکتسابی می‌ش‌ود. بیمار ی‌های 
ساختاری قلب مثل هیپرتروفی و نارسایی قلب هم 
ممکن است ربلاریزاسیون بطنی را به تأخیر بیاندازند AS)‏ 
بازآرایی الکتریکی نامیده می‌شود) و به دنبال اختلالات 
دپلاریزاسیون, آر یتمی abou!‏ کنند. اختلالات دپلاریزاسیون 
در هیپرتروفی و نارسایی قلب اغلب» با مصرف دارو یا 
اختللالات الکترولیتی تشدید می‌شوند. 


هدایت gab‏ طبیعی ایمپالس: ورود مجدد" 

شایع‌ترین مکانیسم ایجاد آریتمی» ورود مجدد است که 
ناشی از جریان موج culled‏ در اطراف یک gle‏ تحریک‌ناپذیر؟ 
است. برای ایجاد ورود 200 dL‏ وجود دو مسیر غیرمشابه از 
نظر الکتروفیزیولوژیک برای انتشار ایمپالس در اطراف یک 
ناحیه pe‏ قابل تحریک لازم Cosa‏ (شکل (vv¥e-F‏ وروا 
مجدد در اطراف ساختار آناتومیک ثابت (مثل اسکار میوکارد) 


1 - Delayed rectifier current 
2 - Torsades des pointes 

3 - Reentry 

4 - Inexitable obstacle 


جلو و رو به عقب مدار در حال حرکت ew!‏ ایجاد می‌شود. 
این نوع از ورود مجدد ورود مجد دآناتومیک یا ورود مجدد با 
شکاف تحریک ی * نامیده می‌شود و زمانی ایجاد می‌شود که 
موج رو به جلوی دپلاریزاسیون به محلی می‌رسد که شاخه 
رو dy‏ عقب مدار بلوک هدایتی یک طرفه دارد. هدایت از 
طریق شاخه رو به gle‏ با تاخیر انجام می‌شود و اگر زمان 
کافی وجود داشته باشد با ورود مجدد موج دپلاریزاسیون به 
شاخه روبه عقب» هدایت از Ga yb‏ شاخه رو به عقب نیز 
صورت می‌گیرد. ورود مجددهای با تداوم نیازمند این هستند 
که ضخامت عملکردی بافت دپولاریزه شونده یا طول age‏ 
تاکیکاردی (طول موج (A)‏ < بسرعت هدایت 099% تحریک 
اپذیری) با کل طول مدارآناتومیک که طول عب-ور" نمی 
می شود مصادل باشد. زمانی که طول مسیر حلق »از طول 
موج تاکی کاردی بیشتر می‌شود بین ابتدای موج فعال کننده 
و انتهای تحریک‌ناپذیر ناحیه‌ای به وجود می‌آید که شکاف 
تحریک پذیری*نامیده می شود. این ورود مجدد آناتومیک با 
شکاف تحریک پذیری می‌تواند بسیاری از تاکی‌کاردی‌های 
مهم بالینی مثل ورود مجدد دهلیزی بطنی (AV)‏ فلوتر 
as jules‏ تأکی‌کاردی بطنی ورود مجدد شاخه‌های هدایتی» و 
تاکی‌کاردی بطنی در میوکارد آسیب‌دیده را توجیه کند. 


هچب 


Reentrant Sustained Termination of 
circuit 


reentry feontry 


Initiation of 


reentry 


شکل ۲۷۲-۴ نمودار تر سیمی 3999 مجدد. A‏ مدار دو بازو 
دارد که هدایت در یکی آهسته است B‏ ایمپالس زودرس, در مسیر 
سریع Sete‏ می‌شود و از طریق مسیر آهسته هدایت می شود وبه 
مسیر سریع اجازه می دهد که تحریک پذیر شود و مسیر سریع 
مجددا ست موم فعال Ly‏ جهت معک وس را هدایت می‌کند. C‏ با 
ورود مجدد مداوم از چنین مداری. یک شکاف تحریک‌پذپری بسن 
رس فعال موج و انتهای قابل تحریک آن ایجاد می‌شود. D‏ یکی از 
مکانیسم های توقف ورود مجدد زمانی رخ می دهد که مشسخصات 
هدایت وبازگشت تحریک پذیری مدار تفییر کند و رأس فعال موج با 
انتهای آن برخورد و تاکی‌کاردی ختم شود. 


5 - Excitable gap reentry 
6 - Wavelength 
7 - Path length 
5 - Excitable gap 
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آریتمی‌های ورود مجدد ممکن است در قلب در PLE‏ 
شکاف تحریک پذیری با طول موجی با ندازه مشابه of‏ 
طول مسیر وجود داشته idl‏ در این موارده موج رو به جلو 
بدون وجود مانع آناتومیک و شکاف تحریکپذیری کامل در 
بافت نیمه تحریک پذیر انتشار می‌یابد؛ به این حالت «ورود 
مجدد حلقه اصل ی" » گفته می شود که نوعی ورود مجدد 
عملکردی Cowl‏ (ورود مجددی که به خواص عملکردی 
بافتی ily‏ بسته است). بر خلاف ورود مجند با شکاف 
تحریک‌پذیری» در ورود مخدد حلقه اصلی مدار آناتومیک 
ثابنتی وجود ندارد بنابراین احتمال قطع تاکی‌کاردی با ضربان 
ساز یا قطع جزئی از مدار وجود ندارد. به علاوه مدار, در ورود 
مجدد حلقه اصلی نسبت به آریتمی ورود مجدد با شکاف 
تحریک پذیری پایداری کمتری دارد و نیز تنوع بیشتری 
در طول چرخه و تمایل به پایان" دارد. شواهد قوی‌تری 
وجود دارند که آریتمی‌های کمتر سازمان یافته دیگر Sis‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی و بطنی با فعالیت پیچیده‌تر قلب همراه 
هستند و ناشی از ورود مجدد عملکردی هستند. 

درمان‌های دارویی و کاتتری sly‏ آریتمی‌های ورود مجدد 
ارتباط بین طول موج و طول مسیر آریتمی و نیز حذف 
هدایت پاتولوژیک عمل می‌کنند. برای مثال داروهای 
ضدآریتمی که پتانسیل عمل را طولانی می‌کنن د (کلاس (HT‏ 
اگر طول موج (لاندا) را به مقدار کافی طولانی کنند که 
در حلقه آناتومیک جا نشود Sho‏ هستند. ريشه کنی توسط 
کانتر اغلب با هدف شناخت و حذف شاخه اصلی و مهم مدار 
ورود مجدد pl ol‏ می‌شود (مثل از ین بردن ایسموس IE‏ 
-تریکوسپید در زمان فلوتر تیپیک دهلیز راست). از انجایی 
شناخته نشده‌اند» در از owe‏ بردن این رینم هاتمایل به 
هدفگیری محرک‌های آغازگر (مانند از ye‏ بردن استعداد 
بالقوه موجود در وربد پولموناری در فیبریلاسیون دهلیزی) 
بیشتر از حذف مسیرهای آناتومیک است. 

بیماری ساختاری قلب با تغییرات هدایتی و تحریک‌ناپذبری 
می‌دهد. ایسکمی مزمن میوکارد بیان پروتئین کانالی پیوست 
گاهی (کانکسین ۴۳) را که جریان یونی داخل سلولی را حمل 
می‌کند» کاهش می دهد. وجود نواحی انفارکته میوکارد بطنی 
علاوه بر این که جریان‌های یونی را تغییر می‌دهده شکل 
بافتی و توزیع پیوستگاه‌ها را نیز تغییر می‌دهد. تغییر توزیح و 
بیان کانال‌های بیوست گاهی همره با تغیرات ماکروسکوپیک 


ی 


رو ماه چیه 


[ - Leading circle reentry 
2 - Predilection to termination 


cil‏ باعث کاهش هدایت در آریتمی های ورود مجند 
می‌شود که بیماری مزمن عروق کرونر را عارضه‌دار ABS ge‏ 
میوکار د دهلیز در افراد مسن هدایت تغییر یافته‌ای داره که 
در الکتروگرام‌های دهلی زی به شکل الکتروگرام‌های قطعه 
قطعه شده دیده می‌شود که dino}‏ مناسبی جهت پیشرفت 
فیبربلاسیون دهلیزی را در این آفراد فراهم می‌کند. 


ارزیابی بیماران مشکوک به آریتمی‌های قلبی در هر فرد به 
صورت انحصاری انجام می‌شود؛ اگرچه دو مشخصه کلیدی 
(شرح حال و نوار قلب) در رویکرد تشسخیصی و درمانی» مهم 
است. بیماران مبتلا به آریتمی‌های قلب طیفی از تظاهرات 
بالینی گسترده را از خود نشسان می‌دهند که از اختلالات بدون 
علامت نوار قلب تا جان سالم به در بردن از ایست قلبی متغیر 
است. به طور کلی» هر چه علاشم شدیدتر باشند درمان و 
ارزیابی تهاجمی‌تر است. اگر در علت کاهش سطح هوشیاری 
منشأًقلبی مورد نظر باشد برای یافتن cde‏ آن باید بررسی 
به دقت انجام شود و اغلب نیازمند درمان تهاجمی و تعبیه 
بر اساس ابزار" است. بیماری ساختاری قلب و انفارکت قبلی 
میوکارد روش رویکرد به سنکوب و آریتمی‌های بطنی را تغییر 
می‌دهند. در صورت مثبت بودن سابقه خانوادگی آریتمی‌های 
بطنی جدی یامرگ زودرس ناگهانی» باید ارزیابی از نظر 
آریتمی ارنی مورد نظر قرار گیرد. 

معاینه فیزیکی باید بر روی شناسایی بیماری‌های قلبی 
ریوی همراه با آریتمی‌های قلبی متمرکز باشد. عدم وجود 
بیماری مهم قلبی -ریوی» اغلب اما نه همیشه مطرح کننده 
اختلالات ریتم خوش‌خیم است. در مقابل, تبش قلسب» 
سنکوپ" یا حالات نزدیک dy‏ سنکوپ" در همراهی با بیماری 
ریوی یا قلبی باره مفهوم شومی به همراه دارد. همچنین 
ممکن است در معاینه فیزیکی» آریتمی‌های ادامه‌دار مثل 

فیبریلاسیون دهلیزی مشخص شوند. 
استفاده مدیُرانه از آزمون‌های تشسخیصی غیر تهاجمی 
عنصر مهمی درارزیابی بیماران مبتلا به آیتمی است و هیچ 
آزمونی به خصوص در زمان وجود ye Se‏ مفیدتر از نوار قلب 
نیست. یافته‌های تشخیصی غیر شایع اما مهم اختلالات 
الکتروفیزیولوژیک ممکن است در نوار قلب در حال استراحت 
دیده شود که شامل ام واج دلتا در سندرم ولف-پارکینسون - 
Device-based therapy‏ - 3 


4 . Syncope 
5 - Near syncope 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


(WPW) ‘col,‏ و Nob‏ یا کوتاه شدن فاصله QT‏ اختلالات 
قطعه ST‏ در اشتقاق‌های جلوقلبی سمت راست در سندرم 
بروگلا" و اسواج اپسیلون" در دیسپلازی آریتموژنیک بطن 
راست است. روش‌های متعلد ثبت نوار قلب سطحی می‌توانند 
اطلاعات مهمی از بسترها و محرک‌های آریتمی ارائه دهند. 
هولتر مانیتورینگ و ثبت وقایع به صورت م داوم Ly‏ متناوب, 
نوار قلب سطحی را در دوره‌های طولانی‌تری ثبت می‌کند و 
احتمال رژیت ریتم قلب را حین وجود علائم بیشتر می‌کند. 
هولتر مانیتورینگ در ارزیابی علائمی که به آریتمی نسبت داده 
می‌شسوند یا شمارش تعداد آریتمی‌ها (مثل تعداد کمپلکس‌های 
زودرس بطنی) مفید است. مائیتورهای قابل Jar‏ زمانی توصید 
می‌شوند که آریتمی کمتر اتفاق می‌افتد Lip Min)‏ حمله در 
ماه) وبه این علت که این مائیتورها توسط بیمار فعال می‌شوند 
برای علائم مرتبط با اختلالات ریتم مناسب هستند. مانیتورهای 
طولانی مدت قابل کات" امکان پایش طولانی‌مدت و از راه دور 
| جهت تشخیص وارزیابی آثر بخشی درمان فراهم می‌کنند. 
مانیتورهای قابل کاشت معمولا جهت ارزیابی علائم بدخیم 
که به ندرت اتفاق می‌افتند و در مطالعات الکتروفیزیولوژیک 
تشسخیصی قابل برانگیختن نیستند استفاده می‌شوند. 

نوار قلب حیین ورزش "در تعیین وجود ایسکمی میوکارد مههم 
است؛ ایرآ از نیز مورفووژی فاصله 07 با ورزش برای 
ارزیابی خطر آریتمی‌های جدی بطنی استفاده شده است. نوار 
قلب حین ورزش نیز می‌تواند در بیماراننی که حین فعالیت, 
علامت‌دار می‌شوند کمک کننده باشد. تصویر برداری قلبی 
نقش مهمی در کشف و شناخت اختلالات ساختاری قلب که 
باعث استعداد ابتلا به آرد یتمی می‌شود دارد. به عنوان مثال 
تاکی‌آرینمی‌های بطنی در بیماران مبتلا به اختللال عملکرد 
سیستولی بطن و انساع بطن در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
یا بیماری‌های ارتشاحی مثشل سارکوئیدوز رخ می‌دهد. 
آربتمی‌های فوق بطنی۲ ممکن است با شرایط مادرزادی 
خاصی ol am‏ باتسند که شامل ورود مجدد دهلیزی بطنی 
در ناهنجاری ابشتاین" است. اکوکاردیوگرافی اغلب جهت 
غربا‌گری اختلالات ساختاری و عملک ردی قلب به کار گرفته 
می‌شود. استفاده از تصویربرداری میوکارد با رزونانس مغناطیسی 


1 - Wolff- Parkinson ۰ White 

2 - Brugada 

3 - Epsilon 

4 - Ambulatory 

5 - Implantable long-term monitors 
6 - Exercise 

7 - Supraventricular 

8 - Ebstein’s anomaly 


* رای غربال‌گری اسکار ارتشاح بافت فیب ری - چربی‎ (MRI) 
در میوکارد در کاردیومیوپانی آریتموژنیک " بطن راست و دیگر‎ 
تغییرات ساختاری موّثر بر آریتمی» رو به افزایش است.‎ 

آزمون تغییر وضعیت سر در تخت (HUT) Mogg‏ در 
بیمارانی که احتمال می‌رود سنکوپ آن‌ها ناشی از افزایش 
تون واگ با کاهش تون عروقی tl‏ ارزیابی مفیدی است. 
یاسخ فیزیولوژیک به این آزمون به طور کامل شناخته نشده 
است؛ اما توزیع "wore‏ حجم خون و افزایش قدرت" انقباض 
بطن به صورت هماهنگی رخ می‌دهد. فعالیت تشدید یافته 
رفلکس مرک زی در پاسخ به آرمون تخت شیب‌دار (HUT)‏ 
باعث Loy!‏ پاسخ مشخصی به شکل افزایش وله در 
ضریان قلب وبعد کاهش فشسارخون و سپس کاهش ضربان 
قلب می‌شود که مشخصه هیپوتانسیون عصبی" است. در 
بیماران Wise‏ به هییوتانسیون وضعیتی" و بی‌کفایتی 
اتونوم" واکنش‌های دیگری در باسخ به آزمون تخت 
شیب‌دار (HUS)‏ دیده می‌شود. این آزمسون اغلب در موارد 
سنکوپ مکرر استفاده می‌شود اما در بیماران مبتلا به یک 
حمله سنکوپ همراه با آسیب به‌خصوص در GLE‏ بیماری 
ساختاری قلب مفید است. آزسون تخت شیب‌دار (US)‏ در 
بیماران مبتللا به اختلال ساختاری قلب و سنکوپی که علل 
دیگر (آسیستول, تاکی‌آریتمی‌های بطنی) در مورد آن‌ها رد 
شده باشد اندیکاسیون دارد. اين آزمون» آزمون مفیدی برای 
شناخت و درمان سرگیجه مکرر ایدیوپاتیک» سندرم خستگی 
مزمن"» حملات ایسکمی گنرای مکرر و افتلدن‌های" مکرر 
با علت نامسخص در افراد مسن,» است. نکته مههم آن است 
که این آزمون در افراد مبتلا به بیماری شدید عروق کرونر با 
تنگی قسمت پروگزیمال عروق کرونره بیماری شدید نسناخته 
شده عروق مغزی» تنگی شدید میترال و انسداد خروجی بطن 
چپ (مشل تنگی آورت) ممنوعیت نسبی دارد. 

تست‌های الکتروفیزیولوژیک در فهم و درمان بسیاری 
از آریتمی‌های قلبی نقش محوری دارند. در واقع اغلب 
تست‌های الکتروفیزیولوژیک مداخله‌ای هستند و هم 


9 - Fibro - fatty 

10 - Arrhythmogenic 

11 ۰ Head-up tilt 

12 - Redistribution 

13 - Contractility 

14 - Neurally mediated hypotension 
15 - Orthostatic Hypotension 

16 - Autonomic insufficiency 

17 - Chronic fatigue syndrome 

18 - Fall 
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تشخیص و هم درمان را میسر می‌سازند. اندیکاسیون‌های 
تست‌های الکتروفیزیولوژیک به چند دسته تقسیم می‌شونل: 
تعیین مکانیسم آریتمی‌ها؛ ریشهکنی آریتمی با کاتتر؟ تعیین 
انیولوژی علائمی که به علت آریتمی اتفاق می‌افتند (مثل 
سنکوپ» تپش قلب). اجزاء تست‌های الکتروفیزیولوژیک 
عبارتند از: اندازه‌گیر ی مفادی ر ab‏ هدایت در حالت استراحت 
وبا استرس (ضربان یا داروبی) و مانورهاء (هم دارویی یا 
باضربان‌سازی) برای ایجاد آریتمی استفاده می‌شوند. در 
آزمایشگاه الکتروفیزیولوژی تکنیک‌های متعددی با هدایت 
کاتتر و نقشه برداری" الکتریکی پیشرفته برای تسهیل 
درمان‌های وابسته به کاتتر ایجاد شده‌اند. 


دزمان داروبی ض دآریتمی 

تقابل اثر داروهای ضدآریتمی با بافت قلبی و تغییرات 
الکتروفیزیولوزیک ناشی از آن‌ها پیچیده هستند. فهم ناکامل 
تأثیرات این داروها باعث اشستباه در قضاوت بر روی نتایج بدست 
آمده از بیماران و داروهای جدید شده است. اخی را داروهای 
ضدآریتمی نقش کمک یآ در درمان اغلب آریتمی‌های قلبی دارند. 

در مورد پیچیدگی عمل داروهای ضدآریتمی توضیحات 
مختلفی وجود دارد: شباهت ساختاری کانال‌های پونی هدف؛ 
تفاوت‌های ناحیه‌ای در بیان انتقال‌دهنده‌ها و کانال‌ها که 
چهره بیماری را psi‏ می‌دهند؛ وابستگی عمل داروها به 
زمان و ولتاژ و اثر ین داروها روی اهدافی غیر از کانال‌های 
یونی. به دلیل محدودیت‌های plied‏ طرح‌ها برای طبقه‌بندی 
داروهای آنتی‌آریتمی» دست‌نامه‌ای وجود دارد که dy‏ توصیف 
مکانیسم‌های اصلی بعضی از داروها می‌پردازد. نمونه‌ای از 
این طرح طبقه‌بندی در سال ۱۹۷۰ توسط وان - ویلیامز" 
مطرح شد که بعدها توسط سینگ؟ و هاریسون" اصلاح شد. 
گروه‌های عمل داروهای ضدآریتمی شامل موارد زیر است: 

کلاس آ: اثر بی‌حسی موضعی به دلیل مهار aye‏ 
یون سدیم 

کلاس I‏ تداخل اثر با عمل کاتکولامین‌ها در سطح 
گیرنده Le‏ - آدرنریک 

کلاس 11: تأخیر رپلاریزاسیون به دلیل مهار جریان پتاسیم 


1 emu ean mame 


1 - Catheter - guidance 
2 - Mapping 

3 - Ancillary role 

4 - Vaughan - Williams 
5 - Singh 

6 - Harrison 


یا فعال‌سازی جریان دپلاریزاسیون 

کلاس ۲۷: تداخل اثر با جریان کلسیم (جدول ۲۷۲۶-۲) 

کلاس یک داروهای (coir Lud‏ براساس SRS‏ و قدرت 
اتصال به کانال سدیمی dy‏ چند دسته تقسیم می‌شود: 

کلاس Ta‏ (کینیدین" پروکائینآماید) : قدرت متوسط و 
کینتیک thay do‏ 

کلاس Ib‏ [لیدوکایین 
سریج؛ 

کلاس Ic‏ ام 6 » پروپافنون ۳( : قدرت Yu,‏ 9 

محدودیت‌های penny‏ وان - ویلیامز شامل آثرات 
چندگانه اغلب داروها و اصرار زیاد وی بر در نظر گرفتن 
آنتاگونیسم به عنوان مکانیسم عمل بود و این که بعضی از 
داروها در هیچ ک دام از چهار گروه قرار نمی‌گرفتند. 


od: (Gach Kad‏ کم و کینتیک 


جدول ۳۷۲۷۲ اروت داروهای sil‏ آریتمی 


بروکائین‌آماید ++ oa‏ بلوک گانگلبونی 
فلکیناید ++ + 
پرویافنون بب + 
سوتالول " ++ tH‏ 
دوفنیلاید" +H‏ 
آمیودارون* بب بب tH‏ + بلوک آلفا آدرنرژیک 
ایبونیلاید پچ فعال کننده کانال سدیم 
Quinidine‏ - 7 
Procainamide‏ - 8 
Lidocaine‏ - 9 
Mexil etine‏ - 10 
Flecainide‏ - 11 
Propafenone‏ - 12 
Sotalol‏ - 13 
Dofetilide‏ - 14 
Amiodarone‏ - 15 


16 - Ibutilide 
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ریشه‌کنکردن آریتمی به وسیله کاتتر بر اساس این 
آریتمی‌های قلبی وجود دارد و تخریب این ناحیه dosh‏ 
esi‏ اصواج رادیوفرکانس" (RF)‏ در طب بالینی استفاده 
می‌شود. اولین مورد ریشه‌کنی آریتمی به کمک کانترو 
جریان مستقیم (DC)‏ در اوایل سال ۱۹۸۰ توسط شینمن "و 
همکارانش انجام‌شد. در Jl)‏ سال ۱۹۹۰ امواج رادیوفرکانس 
برای استفاده در ریشه‌کنی اریتمی توسط ps‏ در قلب مورد 
Spd‏ واقع شد (شکل ۲۱۲۰-۵) 

دامنه امواج رادیوف IS‏ س (۲۰۰ تا ۲۰/۰۰۰ کیلوهرتز) 
برای تولید انرژی جهت کاربردهای پزشکی مختلفی 
مانند انعقاد" و کاترک ردن۵ بافت استفاده می‌زسود. 
تحریک نمی‌کند و بافت را Ly‏ مکانیسم مقاومتی که 
قدرت آن بستگی به میزان آنرژی رسیده به بافت دارد 
برانگیخته می‌کن د. منابع ان رژی دیگر برای ریشدکنی 
آرد ینمی با استفاده از aus. rw‏ کمتر استفاده می‌شوند 
لیزرها اولتراسوند و فریز کردن [کرایو) است. در میان 
این تکنیک‌ه ای ریشهکنی آریتمی جایگزین, ريشه 
ات تا کرایو بپیشترین استفاده ر دارد و به‌خصوص در 
ریشه‌کنی آریتمی در ناحیه گره دهلیزی بطنی ((۸۷) 
از آن استفاده می‌شسود. در دماهای کمتر از ۳۲ درجه 
باعث دپلارد یزاسیون da Jobo‏ کاهش طول مدت و دامنه 
پتانسیل عمل می‌شود و سرعت هدایت را کم می‌کند 
موارد با گرم کردن مجدد سلول برگشت‌پذیر هستند. 
برداری اتف 1 استفاده کرد. نقشه برداری توسط کرایو 


1 - Ablation 

2 - Radiofrequency 
3 - Scheinman 

4 - Coagulation 

5 - Cauterization 

6 - Cryo ablation 

7 - Cooling 


می‌تواند برای Lab‏ محل نیازمند ریشه‌کنی آریتمی منل 
مسیر فرعی در سندرم ولف -پارکینسون -وایت (WPW)‏ 
استفاده شود یا این که بی‌خطری ریشه‌کنی در اطراف 
گره دهلیزی بطنی را با پایش گره دهلیزی بطنی حین 
SS‏ کردن بسنجد. فایده دیگر ریشه‌کنی آریتمی بد 
وسیله کرایو این است که زمانی که نوک کاتتر تا حد 
فریز شدن سرد شود به بافت متصل می‌شود و باعث 
ثبات کاتتر مستقل از ریتم و ضربان سازی می‌شود. 


برادی‌آریتمی‌هایی که به دلیل aol pati‏ عملکرد 
گره سینوسی یانقاییص Cult»‏ دهلیزی بطنی ایحاد 
ندیکاسیون‌های بالینی تعبیه ضربان‌ساز اغلب به وجود 
برادی‌کاردی علامتدار با زیتم فرار re‏ قابل اعتماد؟ 
بستگی دارد و در فصل‌های ۲۷۴ و ۲۷۵ به طور مفصل 
بحث شده است. 
تاکی‌آریتمی‌های بطنی به‌خصوص مواردی که با 
بیماری‌های ساختاری پیش‌رون ده قلب مثل کاردیومیوپاتی 
ایستکمیک i‏ کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن راست 
با ریشه‌کنی آریتمی توسط pals‏ عود aes.‏ در 
بیمارانی که کاندیدای مناسبی هستند تعییه‌ی دستگاه 
کاردیوورتردفیبریلاتور داخلی " ICD)‏ مرگ ناگهانی قلبی 
را کاهش می‌دهد. در گروهی از مبتلایان به نارسایی 
احتقانی قلب (CHF)‏ و عدم هم‌زمانی مکانیکی بطن, از 
کاردیوورتردفیبریلاتور داخلی (ICD)‏ یا ضربان ساز می‌توان 
برای همزمان‌سازی مجدد" استفاده کرد که این کار با تعبیه 
لید ضربان‌ساز در بطن چپ انجام می‌شود. این درمان در 
انقباضی dads‏ تن مرگ و میر و ناخوزشی ly‏ به صورت 


همزمان کاهش می‌دهد. 
Device‏ - & 
Unreliable‏ - به 
Internal cardioverter - defibrillator‏ - 10 
Dyssynchrony‏ - 11 


12 - Resynchronization 
13 - Dyssynchronous CHF 


11 20200 | 4۵ گروه تبادل جزوات پزشکی 


را و ده سل 


سس مسق دبس سس 1 


fins : 


شکل ۲۷۲-۵ ريشه کنی مسیر آریتمی قلبی توسط کاتتر. A‏ طرح شماتیک کانتر و ژنراتور در بیماری که آریتمی وی به وسیله کاتتر 
رادیوفرکانس ریشه کن می‌شود (RECA)‏ مدار از یک کاتتردر قلب و یک قطعه در سطح بدن (اغلب پشت) تشکیل شده است. تصویر ضمیمه, 
تصویری از قلب با یک کاتتردر داخل حلقه دریچه دهلیزی بطنی جهت ريشه کنی مسیر فرعی را نشان می دهد. 13 تصویر فلوروسکویی مایل 
قدامی راست موقعیت IS‏ را برای ریشه کنی یک مسیر فرعی در سمت چپ نشان می‌دهد. کاتتر در سمت دهلیزی حلقه دریچه ی میترال (abl)‏ 
است که از طریق سوراخ ایجاد شده در سپتوم وارد دهلی ز شده است. کاتترهای دیگر در سینوس کرونر در دهلیز راست (1*2)» و در اپکس بطن 
راست برای ثبت فعالیت الکتریکی موضعی قرار گرفته‌اند. 6 ثبت نوار قلب از سطح بدن ( ۰1 ]1 ۷,۰) و الکتروگرام‌های ان دوکاردی (178۸ SU‏ 
دهلیز راست؛ 11757 الکنروگرام قسمت پروگزیمال دسته هیس؛ ۰7,8 موارد ثبت شده از قطب‌های ۷ و ۸ کاتتر ده قطبی در سینوس کرونر) حین 
ریشه‌کنی آریتمی با رادیوفرکانس (RECA)‏ مربوط به یک مسپر فرعی سمت چپ در بیماری مبتلا به سندرم ولف - پارکینسون -وایت. در کمپلکس 
چهارم. 5 نازک می‌شود؛ پییکان الکتروگ رام باندل هیس را نشان می‌دهد که با حذف تحریک زودرس بطنی از مسیر فرعی, نمایان می‌شود. 
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۳۷۳ fan 


بو ادیآر ین بتمی‌ها:اختلالات 
گره‌سینوسی‌دهلیزی 


فعالیت الکتریکی قلب به طور طبیعی از گره سینوسی 
دهلیزی «(SA)‏ به عنوان ضربان‌ساز غالب شروع می‌شود. 
چنانجه گره سینوسی مهار شده باشد Ly‏ اختلال عملکرد 
داشته باشده ضربان‌سازهای فرعی دیگر در گره دهلیزی 
شروع به فعالیت می‌کنند. ضربان‌سازهای فرعی ضربانی 
با سرعت owl‏ تولید می‌کنند و در GLE‏ افزایش کافی 
حجم ضربه‌ای» باعث کاهش خون‌رسانی dy‏ بافت می‌شوند. 
فعالیت و نقباض خود به خودی قلب در نتیجه وجود 
بافت‌های ضربان‌ساز تخصص Aad‏ در نواحی آناتومیک 
داده شسده استه پتانسیل‌های عمل در نواحصی مختلف 
قلب متفاوت هستند. پتانسیل عمل در سلول‌های بافت 
گسه‌ای با پت انسیل عمل میوسیت‌های دهلیزی و بطنی 
متفاوت است (شکل ۲۷۴-۱). پتانسیل در حال استراحت 
ناشی از جریان‌های یونی در سلول‌های گره‌ای نسبت بد 
میوسیت‌های دهلیزی بطنی» کمتر منفی هستند. دیاستول 
لکتریکی در سلول‌های گرهی به شکل دیلارزاسیون کند 
است (مرحله ۴) که در صورت رسیدن ولتاژ غشاء به آستانه 
تسیل عمل تولید fan, AS ge‏ عم رو به ب الا 


شکل NYE)‏ پتانسیل عمل 
ثبت‌شده از سلول‌های بافت گره‌ای 
دهلیزی بطنی یا گره سینوسی 
دهلیزی در مقایسه با سلول‌های 


میوکارد دهلیزی یا بطنی. Aah‏ ۱و 


گره‌ای “hj wk,‏ غشایی در ۳ 
صصودی و دپلاریزاسیون دیاستولی 
مرحله ۴ آهسته‌تری دارند. 


200 ms 


sem و هسوسو و‎ ALRITE EMIT EEC ۳ NE ALAA CLEA بصع سم‎ 


1 - Subsidiary 


Nodal 


(مرحله صفر) در مقایسه با میوسیت‌های دهلیزی و بطنی 
کندتر است و بيشتر ناشی از جربان کلسیم است تا سدیم. 
سلول‌های تخصص يافته بافت گره‌ای دهلیزی بطنی و 
لکتروفیزیولوژیک موجود در بیسن سلول‌های گره‌ای و 
میوسیت‌های دهلیزی یا بطنی به مابقی میوکارد متصل 
می‌شوند. سلول‌های گره سینوسی دهلی زی (/5) در مرحل ه 
۴ دبلاریزاسیون بیشترین سرعت را دارند و بنابرایین در قلب 
طبیعیء ضربان‌ساز NE‏ هستند. 

برادی‌کاردی ناشی از ناتوانی در شسروع ایمپالس یا 
هدایت ابمپالس است. نارسایی شروع ایمپالس ممکن 
است Jab ay‏ کاهش تحریک خود به خودی به دنبال 
آهسته‌شدن یاناتوانی مرحله ۴ دپلاریزاسیون دیاستولی, 
celeas‏ بیماری یا دارو ایجاد شود JS)‏ ۲۷۴-۲). 
سیستم عصبی آتونوم غالبا سرعت مرحله ۴ دپلاریزاسیون 
دیاستولی» سرعت برانگیختن گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
هدایت ابمپالس از بافت گره‌ای به میوکارد دهلیز یا 
بطن. به دلیل Sot‏ خروجی۲ می‌تواند Gain‏ ایجاد 
برادی‌کاردی شود. شرایطی که ارتباط و فعالیت سلول‌ها 
ر تغییر می‌دهند (مشل فیبروز) می‌تواند موجب نارسابی 
هدایت ایمپالس شود. 

اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ و بلوک 
هدایتی دهلزی بطنی (AV)‏ شایع‌ترین علل پاتولوژیک 
برادی‌کاردی هستند. افتراق JUSSI‏ عملکرد گره سینوسی 
دهلیزی (SA)‏ از ب-رادیکاردی فیزیلوژیسک سینوسی 
به‌خصوص در افراد جوان مشکل است. اختلال عملکرد 
گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ در دهه‌های ۵ و ۶ زندگی 
افزایش می‌یابد و tab‏ در بیماران دچار خستگی» عدم 
تحمل عالیت : سنکوپ 9 spe‏ کاردی سینوسی مورد 
نظر قرار گیرد. 


E ۱ | 2 
2 om ۱ 
8 0 | 
۶ ۳۳۳ \-- 

13 ۱ 

_100 7 ۱ 
Ventricular Atrial 
2 - Exit block 


3 . Exercise intolerance 


و ی Sess ee FS‏ رت Ct SS‏ دصتیر ی 
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Control ۱ Acetylcholine 
| . ی وت‎ 
0۳۷ - wn ee ۲ ی‎ 
1 1 
۱ Phase 4 i 
= ۱ 8 50 mv 
Depolarizing currents float le دوع‎ 


Repolarizing currents | He Ty Ik ach 

شکل ۲۷۴-۲ طرح ترسیمی پتانسیل عمل گره‌ای و 

جریان‌هایی که در مرحله ۴ دپلاریزاسیون دخیل هستند. انزایش 

نسبی جریان دپلاریزان کلسپمی نوع logy) L‏ و (Toye) T‏ و جریان‌های 

ضربان‌ساز(آ) با کاهش جریان دپلاریزان اصلاح کننده 93 به داخل Tig)‏ و 

جریان اصلاح کننده تأخیری پتاسیم (I)‏ منجر به دپلاریزاسیون می‌شود. 

فعال شدن جریان پتاسیم ناشی از استیل کولین (برن1) و بلوک گیرنده بت 
سرعت مرحله ۴ و ضربان‌سازی را کاهش می‌دهد. 


تعبیه ضربان‌ساز دائمی Laas‏ درمان قابل اعتماد در بیماران 
مبتلا به برادی‌کاردی علامت دار در غیاب علل خارجی و 


برگشت پذیری چون افزایش تون واگ هیپوکسی هیپوترمی 
و داروهاست (جدول ۲۱/۲۱). علت تعبیه حدود ۵۰ درصد از 


۱۵۰/۰۰ ضربان سازهای دائم در ایالات متحده آمریکا و ۲۰ 
الی ۳۰ درصد از ۱۵۰/۰۰۰ مورد در cay)‏ بیماری گره سینوسی 
دهلیزی Cul (SA)‏ 


گره سینوسی دهلی_زی (5۸) از دسته‌های سلول‌های 
دوکی شکل SoS‏ تشکیل شده است که در یار 
انتهایی در سطح اپی‌کاردی" دهلی ز راست در پیوستگاه ورید 
اجوف فوقاسی با دهلی ز راست JB‏ دارند و دراین محل 
شریان گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ را احاطه می‌کنند. گره 
سلول‌های مرک زی گره میوفیبریل‌های کمتری نسبت 
به سلول‌های نزدیک به میوکارد دهلیزی دارنه صفحات 
بینابینی" قابل روّیت در میکروسکوپ نوری ندارند رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک کمتر تمایز یافته‌ای دارند و فاقد توبول T‏ 
هستند. ساول‌های نواحی محیطی گره سینوسی دهلیزی 


1 ۰ Epicardial 


2 - Intercalated disks 


(6۸) از bled‏ عملکردی و ساختاری بینابینی" هستند. شریان 
گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ در ۵۵ الی ۶۰ درصد م ورد از 
شریان کرونر راست و در ۴۰ الی ۴۵ درصد اف راد از فسریان 
سیرکمفلکس چپ منشاً می‌گیرد. گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ غنی از اعصاب و گانگلیون‌های سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
است. 

انتشار آهسته و نامنظم ایمپالس‌ها از گره‌ی سینوسی 
دهلیزی با الکتروفیزی_ولوزی سلول‌های cl $F‏ و ساختار 
گره توجیه می‌شود. سلول‌های گره سینوسی دهلیزی 
با پتانسیل غشایی به‌نسبت دپسلارب زه ۴۰- تا ۶۰- 
میلی ولت SS)‏ 4۲۷۲۰۱ مرحله صفر رو به بالای 
آهسته و دپلاریزاسیون دیاستولی به‌نسبت سریع در مرحله 
۴ از سلول‌های عضلانی ق_ب ۵ ناخته می‌شوند. بسودن 
جریان پتاسیمی اصلاح "os us‏ رو به داخل رب باعت 
پتانسیل دپولاریزاسیون غشاء می‌شود؛ مرحله رو به بالای 
آهسته صفر ناشی از فقدان جریان سریع سدیم Ty)‏ است 
: توسط جریان کلسیمی نوع om) L‏ [) ایجاد می‌شود؛ 
مرحله ۴ دپلاریزاسیون در نتیجه فعالیت od‏ جریان‌های 
یونی است. غالبا جریان‌های کلسیمی نوع L‏ 9 1 (م Alea‏ 
و جریان‌های ضربان‌ساز )45 جریان عجیسب I re‏ نامیله 
می‌شوند) که کانال‌های دریچهدار نوکلئوتید حلقوی فعال 
شونده با هیپرپلاریزاسیون و نیز تبادل‌کننده الکتروژنیک 
سدیم - کلسیم تشکیل شده‌انه جریان دپلاریزانی تولید 
می‌کنند که توسط جریان پتاسیمی اصلاح‌کننده تأخیری 
بو جریان‌ه ای پتاسیمی وابسته به استیل کولین" 1 
ACh‏ آنتاگونی زه می‌شوند. ریما و Jar‏ توسط تحریک Lig‏ 
آدرنرژیک‌ها و رآ توسط تحریک واگ تنظیم می‌شوند 
که حساسیت شدید دپلاریزاسیون دیاستولی را به فعالیت 
سیستم عصبی اتون وم توجیه می‌کن د. هدایت آهسته 
جریان در گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ به دلیل نبودن 
جریان سریع سدیمی (Ty)‏ و اتصال الکتریکی ضعیف 
سلول‌های گره است که با وجود مقادیر قابل توجه 
بافت بینابینی و تعداد کم پیوستگاه‌های" منف ندار" توجیه 
می‌شود. اتصال ضعیف اجازه خواص الکتروفیزیولوژیک را 
در گره می‌دهد و سلول‌های بینابینی محیطی توسط جفت 
شدن کرو ۱ با امیوکارا رت خاموش ae‏ 


3 - Transitional 


4- Rectifier 

5 - Funny 

6 - Acetylcholine — gated 
7 - Ivabradine 

8 - Gap junction 
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جدول ۲۷۴-۱. علل اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 


آنونوم 


SSS) سندرم سینوس بیمار‎ ae 
eek Wie ( a 2 ie Ce افزابش حساسیت سینوس کاروتید‎ 
تحریک وازوواگال (مهار قلبی) پیماری شریان کرونر | رکنوس دو مزمن میو ارد)‎ 
۱ ید‎ Lng) 
بتابوکرها پربکاردیت‎ 
(شامل نواع وبروسی)‎ 03 1S gue کا‎ JUS بلوک‌کنندههای‎ 
بیماری روماتیسمی قلب‎ i mR Hees 
بدا بیماری کلاژن واسکولار‎ Sle 
۷ بیماری‎ Arche 
es 9 ننی‌اریتمی‎ 
آمیلوتبدوز وابسته به سن‎ a aes 
بیماری مادرزادی قلب‎ ۳ ti 
: 1 2 سمیائولیتیک‌ها)‎ pols) کلونیدین‎ 
ترمیم به روش موستارد و فونتان‎ | TGA کت ره‎ 
ایاتروژنیک‎ o ضایمتید‎ 
ae, پرتو‎ sys ae 
پس از حراحی‎ ۷ 
۱ a F فنونیازین‎ 
3 ae نارکوتیک‌ها (متادون)‎ 
پنتامیدین خانولدگی‎ 
8882, AD, OMIM#163800 (15q24-25) eet Sous 
SSS1, AR, OMIM#608567 (3p21) aif a6 
SSS3, AD, OMIM#614090 (14q11.2) ae 
OMIM#182190 با مبوبی‎ (SA) ی بیماری گره سینوسی دهلیزی‎ ۳ 
03/00530000 jobs - تس سندرم کرن‎ 


(19q13.2-13.3) OMIM#160900 نوع۱‎ 
(3q13.3-q24) OMIM#602668 ۲ نوع‎ 
(9q13,9p23-p11) OMIM#229300 آناکسی فردریش‎ 


۸ انوزومال غالب؛ AR‏ اتوزومال مغلوب؛ OMIM‏ پایگاه توارث مندلی در انسان؛ TGA‏ جابه‌جایی شریان‌های بزرگ 


اختلال عملکرد گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ به دو دسته 
درون‌زاد" و برون‌زلا" تقسیم می‌شود. افتراق این دو دسته 
به این دلیل مهم است که اختلال عملک رد برون‌زاد اغلب 
برگشت‌پذیر است و باید قبل از آن که درمان با ضربان‌ساز 
مورد نظر قرار گیره اصلاح شود (جدول ۲۷۲-۱). 
شایع‌ترین دلایل برون‌زاد اختلال عملکرد گره سینوسی 


۳۳ 


1 - Intrinsic 
2 - Extrinsic 


دهلیزی Ling (SA)‏ و اثرات سیستم عصبی اتونوم هستند 
که خاصیت تحریک خود به خود را مهار و یا هدایت را 
مختل می‌کنند. ساير علل برون‌زاد شامل هیپوتیروئیدی, 
au!‏ خواب و وضعیت‌هایی که در بیماران بسیار بدحال (Blast‏ 
می‌افتد» مشل هیپوترمی» هیپوکسی افزایش فشار داخل 
جمجمه (پاسخ کوشینگ) و ساکشن داخل لوله تراشه با 
فعال‌سازی عصب واگ است. 

اختلال عملکر د درون‌زاد گره سینوسی دهلیزی ASA)‏ 
اختلالی دژنرانیو است و از لحاظ پاتولوژیک با جایگزینی 
بافت فیبرو در گره سینوسی دهلیزی یا اتصالات آن به دهلین 
مشخص می‌شود. بیماری حاد و مزمن شریان کرونر (CAD)‏ 


0 سسسسسس۳«آ«7۳۳ 


nT‏ مد یمد تسه که مور 


3 - Cushing’s response 


LI SMI 


شا: اختلالات کره سینوسی دهلیزی 
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ممکن است با اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
همراه باشند» اگر چه در انفارکتوس حاد میوکارد (معمولا 


۲ تحتانی) اختلالات گنرا هستند. فرآیندهای التهابی ممکن 


است باعث ایجاد اختالال در عملکرد گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ شوند و Liles‏ باعث جایگزینی بافت فیبری گردند. 
پریکاردیت» میوکاردیت و بیماری رومانیسمی قلب باعث 
ایجاد بیماری در این گره به شکل برادی‌کاردی سینوسی» 
ایست سینوسی! و Sob‏ خروجی می‌شوند. کاردیت در زمینه 
لوپوس اریتمانوی سیسنمیک (SLE)‏ آرتریت روماتوئید 
(RA)‏ اختلالات مختلط بافت همیند" (Seo (MCTDs)‏ 
است عملک رد و ساختار گره سینوسی دهلیزی (5۸) را نیز 
تحت تأئیر قرار بدهد. آمیلوئی دوز مرتبط با سن یک بیماری 
ارتساحی است که به‌طور مشخص در دهه ٩‏ زندگی رخ 
مد و با رسوب پروتئین آمیلوئید در میوکارد دهلیز» 
Shas‏ رد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ را مختل می‌کند. برخی 
بیماری‌های گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ ایاتروژنیک هستند و 
در نتیجه آسیب مستقیم به گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ حین 
جراحی قلب و توراکس ایجاد می‌شوند. 

انواع نادری از اختلالات ارثی بیماری گره سینوسی نیز 
وجود دارند و چندین مورد آن‌ها از لحاظ ژنتیکی مشسخص 
شدهاند. اختلال عملکرد اتوزوم cls‏ گره سینوسی 
دهلی زی (SA)‏ به همراه تاکی‌کاردی فوق بطنی (واریان 
تاکی‌کاردی - برادی‌کاردی سندرم سینوس "lon‏ 555-2 
با موتاسیون ژن‌های زیر واحد HCN4‏ جریان ضربان‌ساز 
(L)‏ روی کروموزوم ۱۵ ارتباط دارد. شکل اتوزوم مغلوب 
سندرم سینوس بیمار (SSS-1)‏ با عدم تحریک‌پذیری دهلیز 
و غیاب موج ۲ در نوار قلب به دلیل موتاسیون ژن کانال 
سدیم قلب» SCNSA‏ که روی کروموزوم ۳ است» مشسخص 
می‌شود. زنجیره‌های سنگین میوزین ۶ (MYHD)‏ استعداد 
Mel‏ به سندرم سینوس بیمار (SSS-3)‏ را افزایش می‌دهند. 
همراهی سندرم سینوس بیمار (SSS)‏ با میوپی " توضیح داده 
شده اما از لحاظ ژنتیکی مشخص تشه است: انواع مختلفی 
از بیماری‌های عصبی عضلانی مانند سندرم OS‏ -سایر" 
(افتالموپلژی» دژنراسیون پیگمان‌های شبکیه" و کاردیومیوپاتی) 
و دیستروفی میوتونیک وجود دارند که تمایل به درگیری گره 
سینوسی دهلیزی و سیستم هدایتی دارند. 


1 - Sinus arrest 

2 - Mixed connective tissue disorders 

3 - Sick — sinus syndrome 

4 - Myopia 

5 - Kearns-Sayre 

6 - Pigmentary degeneration of the retina 


سندرم سینوس بیمار (SSS)‏ هم در اف راد جوان و هم در 
افراد مسن با افزایش بافت فیبروز در گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ همراه است. وجود بیماری‌هایی مثل بیماری عروق 
کرونر «asks (CAD)‏ هیپرتانسیون» بیماری دریچه‌ای و 
کاردیومیوپاتی‌ها می‌توانند سروع سندرم سینوس بیمار (SSS)‏ 
را تسریع کنند. 


اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ می‌تواد Wels‏ 
بدون علامت باشد و یا با اختلالات الکتر وکادیوگرافیک مانند 
برادیکاردی سینوسی, ایست سینوسی" و Sah‏ خروجی4 
یا تاک ی‌کاردی فوق بطنی متناوب معمولا فیبریلاسیون 
دهلیزی و برادی‌کاردی» ples‏ پیدا کت اختلال عملکرد گره 
سینوسی دهلیزی (SA)‏ به خصوص سندرم تاک ی کاردی - 
برادی‌کاردی» می‌تواند در ضربان قلب پایین و بالا دیده شود. 
به عنوان مشال تاک یکاردی می‌تواند با تپش قلب. آنژین 
صدری" و نارسایی قلب و برادی‌کاردی با کاهش فشار خون» 
سنکوپ» حملات نزدیک سنکوپ" خستگی و ضعف همراه 
باشد. در سندرم سینوس clon‏ مهار گره سینوسی دهلیزی به 
دنبال تحریک بیش از حد آن و قطع تاکی‌کاردی» می‌تواند 
باعث توقف‌های طول کشیده و سنکوپ شود. در اغلب موار 
اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ ناشسی از بیماری 
قلبی عروقی همراه است. تع داد اندکی از بیماران دچار علائم 
و نشانه‌های نارسایی قلبی می‌شوند که ناشی از ضربان‌های 

یک سوم تا نیمی از مبتلایان به اختالال عملک رد گره 
سینوسی دهلی زی (SA)‏ دچار تاک یکاردی فوق بطنی نیز 
می‌شوند که اغلب از نوع فیبریلاسیون يا فلوتر دهلیزی 
است. بروز فیبریلاسیون دهلیزی مداوم در بیماران مبتللا 
به اختلال عملک رد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ با فزایش 
سن, هیپرتانسیون, دیابت اتساع بطن چپ بیماری دریچه‌ای 
قلب و ضربان‌سازی بطنی, افزايش می‌یابد. در صورت ایجاد 
فیبریلاسیون دهلیزی در برخی از بیماران علامت‌دار به دلیل 
افزایش متوسط ضربان قلب. بیماران به طور مشسخص بهبود 
علاتم را تجربه می‌کنند. بیماران مبتلا به واریان ناکی کاردی 

7 - Sinus arrest 

8 - Sinus exit block 

9 - Tachy cardia — braydycardia syndrome 
10 - Angina pectoris 

11 - Presyncope 
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-برادی کاردی سندرم سینوس gles‏ همانند مبتلایان به 
فیبریلاسیون دهلی زی در معرض خطر ترومبوآمبولی هستنده 
بیشسترین خطر ترومیوأمبولی در بیماران با سن بیشتر یا 
مساوی ۶۵ سال. سابقه قبلی “Sj Pk‏ بیماری دربچه‌ای 
قلب اختلال عملکرد بطن چپ یا بزرگی دهلیز وجود دارد 
که باید تحت درمان ضدانعقادی قرار گیرند. حدود یک 
چهارم مبتلایان به بیماری گره سینوسی دهلی زی a (SA)‏ 
طور هم‌زمان اختلال هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ نیز دارند. 
گر چه فقط تعداد کمی از آن‌ها برای بلوک درجه بالای 
دهلیزی بطنی خود نیاز به درمان خاص دارند. 

اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ حتی در 
بیماران سنکوپی: در سیر طبیعی خود علائم مختلفی دارد. 
نشانه‌های اختلال عملکرد گر ه سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
بیماری‌های هم‌زمان افزایش پیدا نمی‌کند. تظاهرات ایجاد 
شده در سیر بیماری در تصمیم گیری نوع درمان این بیماران 


تظاهرات الکتروکادیوگرافیک اختلال عملکرد گره 
سینوسی دهلیزی شامل پر ادی کار دی سینوسی» توقف 
موقت گره سینوسی" ایست سینوسی؟ بلوک خروجی 
گره سینوسی, تاکی‌کاردی (در سندرم سینوس بیمار) و 
بی‌کفایتی کرونوتروییک" هستند. افتراق برادی‌کاردی 
سینوسی فیزیاوژیک از نوعپنووژیک آن اغلب مشکل 
است. طبق تعریسفه برادی کاردی سینوسی ریتم Ludo‏ گرفته 
ازگره سینوسی با تعداد کمتر از #۰ضربه در دقيقه است که 
خیلی شایع و معصولا خوش‌خیم است. ضربان قلب کمتر از 
#۰ضربان در حالت استراحت در افراد چوان و دارای وضعیت 
جسمی مناسب خیلی شایع است. ضربان سینوسی کمتر از ۴۰ 
ضربان در دقيقه در وضعیت بیداری و در LE‏ فعالیت جسمی 
قبلی» معمولا غیر طبیعی در نظر گرفته می‌شود. توقف و 
ایست سینوسی به علت نارسایی گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
در تخلیه الکتریکی ایجاد می‌شود که وقفه‌ای بدون موج P‏ 
قابل مشاهده در نسوار قلب ایجاد می‌کند (شکل ۲۱۷۴-۳). 
وقفه سینوسی نزدیک به ۳ ast‏ در ورزشکاران در حالت بیداری 
شایع است و وقفه‌هایی با این مدت یا طولانی تر را می‌توان 


nn هب‎ ٩۰۰99 


1 - Sinus pauses 
2 - Sinus arrest 
3 - Chronotropic incompetence 


در al‏ اا مسن بدون علامت, نیز دید. نارسایی متناوب هدایت؟ 
از گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ بلوک خروجی سینوسی ایجاد 
می‌کند. شدت بلوک خروجی سینوس نیز هماتند بلوک 
دهلیزی بطنی path‏ می‌کند (فصل۳۵). طولانی شدن 
هدایت از گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ در نوا قلب مشسخص 
نیست؛ Sob‏ درجه۲ سینوسی دهلیزی باعت هدایت متناوب 
گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ می‌شود و ریتم دهلیزی منظم - 
تیب ۱ بلوک درجه ۲ در گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
در نتیجه طولانی شدن پیش‌رون ده هدایت گره سینوسی 
دهلیزی (SA)‏ همراه با نارسایی متنأوب هدایت ایمپالس 
از گره به بافت دهلیزی ایجاد می‌شود. بلوک سینوسی 
دهلیزی درجه ۲ در نوار قلب به شکل فقدان متناوب 
P gly!‏ نمایان می‌شسود (شسکل ۲۷۴-۴). در تیسپ 
۲از بلسوک سینوسی دهلی زی درجه ۲ قبسل wily)‏ 
تغییری در هدایست گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ ابجاد 
نمی‌نسود. در بلوک سینوسی دهلی زی درجه ۴ یا بلوک 
Sl‏ موج P‏ در نسوار قلب دیده نمی‌شسود. ستدرم 
برادی کار دی - تاکی‌کاردی با برادی‌کار دی سینوسی 
متنأوب و تاکی‌آریتمی‌های دهلیزی تظاهر پیدا می‌کند. 
ار چه WIS SB‏ دهلیزی» به شکل فلوتر دهلیزی 
و فیبربلاسیون دهلی زی دیده می‌تسود Lal‏ فیبریلاسیون 
دهلی زی شایع‌ترین نوع تاکی‌کار دی است. ناتوانی در 
افزایش مناسب تعداد ضربان قلب در پاسخ به ورزش یا 
استرس در نتیجه ناکافی بودن کرونوتروپ‌ها است که با 
جزئیات بیشتری در زیر توضیح دلاه شده است. 


اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی dSA)‏ یکی از 
شایع‌ت رین تشسخیص‌های بالینی و یا براساس نوار 
قلب است. وجود وقفه Ly‏ برادی‌کٌ_اردی سینوسی در 
نوار قلب در حالت استراحت» برای تشسخیص بیماری گره 
سینوسی دهلیزی (SA)‏ کافی نیست و ثبت طولانی‌مدت 
و هم‌زمان بودن اختللال با pte‏ بیمار نیاز است. وجود 
علاشم در غیاب GLa sin oly‏ سینوسی می‌توان د 
برای رد تشخیص اختلال عملک رد گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ کافی باشد. 

ثبت نوار قلب نقش اصلی در شسناخت و ارزیاببی 
اختلالات عملکرد گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ دارد. با 


4 - Intermittent failure of conduction 
5 - Regularly irregular 


دص ی ویس eee‏ ب (gt Faas Oe‏ دهلیزی 
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شکل ۲۷۳. وقفه و کندی سینوسی در نوار قلپ. نوار قلب از 


۴ 
oe 
*e 
x 
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یک بیمار جوان بدون بیماری قلیی در زمان خواب ثبت شده است. ضربان 


نوار ثبت شده از سیستم تله‌متری دو انشتقاقی ثبت‌شده که در آن نواری که oral‏ شده است. مشابه اشتقاق 1 فرونتال و ۷ نشان‌دهنده اشتقاق 
آتعدیل شده مرکزی است که مانند اشتقاق ,۷ الکتروکاردیوگرام ۲ اشتقاتی است. 


vi 


شکل ۲۷۴-۴.بلوک خروجی گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ موبیتز وع ۰۱ تتوری یک الکتروگرام 0 سینوسی دهلیزی (SA) SAN EG)‏ 
نشان داده شده است. توجه کنید که ضریان‌های گروهی ریتم قلبی نامنظم-منظم ایجاد می‌کنند. الکنروگرام گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ تخیر 
پیش‌رونده در خروح ازگره و فعالیت دهلیزبا موج مش خص. هم‌خوانی دارد که سیب کاهش خفیف در نواصل PP‏ 5[ از وقنه می‌شود و وققه 


از دو برابر طول دوره فاصله سینوسی آخر کمتر است. 


وجود محلودیت‌های نوار قلب حین آسترا احت» بت 
طولائی‌تسر به‌وسیله هولتر Ly‏ مانیتوره ای حلاشه‌ای" 
می‌تواند در تطابق علائم بالینی بیمار با ریتم قلیبی 
کمک کننده باشد. بسیاری از مائیتورهای جدید حادثه‌ای 
در زمان رویت ضربان قلب موردنظر شروع به ضبط 
خودبه‌خودی نوار قلسب می‌کنند. مانیتورهای قابل 
نصب امکان ثبت طولانی‌تر نوار قلب (۱۲-۱۸ (ole‏ 
را به خصوص در بیماران چالش‌برانگیز در اختیار قرار 
هنک 

YL,‏ نرفتن ضربان قلب با ورزش, بی‌کفایت یکرونوتروپیک 
نامیده می‌شود؛ که به شکل نرسیدن ضربان قلب به ۸۵ 
درصد حداکثر قابل پیش‌بینی در اوج ورزش یا نرسیدن 
ضربان قلب به بیش از ۱۰۰ ضربه در دقيقه با ورزش یا 
حداکثر ضربان قلب با ورزش پایین‌تر از ۲ انحراف معیار 
از جمعیت کنترل هم‌سن, تعریف می‌شود. آزسون ورزش 
می‌تواند در افتراق ناکافی بودن کرونوتروییک از برادی کاردی 


1 - Event monitor 


حین استراحت مفید 9 در AUIS‏ مکانیسم عدم تحمل فعالیت 
کمک کننده باشد. 

(yg fl‏ سیستم عصبی اتون وم در تشخیص افزایش 
حساسیت سینوس کاروتید مفید Lae‏ وقفه‌هایی iS‏ 
طول مدت بیش از ۳ انیه به نفع تشخیص است اما 
ممکن است در افراد مسن بدون علامت هم دیده 
شود. اندازه اگیت ی ols‏ ماخ قلب" (THR)‏ می‌تواند 
اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ را از ضربان 
قلب پایین به‌علت تون بالای واگ افتراق دهد. ضربان 
داخلی طبیعی قلب بعد از تجویز ۰/۲۵/16 پروپرانولول 
«cy wo il ۰/۰۴۳۵/۲ ۲‏ (سن *< ۰/۵۳) — ۱۱۷/۲ ضربه 
در دقيقه است؛ ضربان ذاتی پایین قلب مطرح‌کنن ده 
بیماری گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ آستت: 

تست‌های الکتروفیزیولوژیک ممکن است در ارزیایبی 


دهلی_زی (SA)‏ و ارزیاببی سنکوپ به‌خصوص در موارد 


2 - Intrinsic heart rate 
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همراه Ly‏ بیماری ساختاری قلب» نقش دارد. در این 
شرایطه تست‌های الکتروفیزیولوژی_ک جهت رد le‏ 
بدخیم سنکوپ مانند تاکی‌آریتمی بطنی و بوک هدایتی 
دهلیزی بطنی (AV)‏ کمک‌کننده است. جهت ارزیابی 
عملکرد گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ راه‌های تهاجمی 
ماختلفی وجود دارد؛ زمان برگشت‌پذیری گره سینوسی 
دهلی زی" (SNRT)‏ به‌صورت طولانی‌ترین زمان بعد 
از توقف ضربان‌سازی" دهلی ز راست در نزدیکی گسره 
سینوسی دهلیزی (SA)‏ تعریف می‌شود (مقدار طبیعی آن 
کمتر از ۱۵۰۰ میلی‌ثانیه Ly‏ در صورت اصلاح با طضول 
سیکل سینوسی کمتر از ۵۵۰ میلی‌نانیه است)؛ زمان 
هدایت سینوسی دهلیزی (SACT)‏ عبارت است از نصف 
اختلاف بین طول سیکل سینوسی درون‌زاد و وقفه جبران 
نشده بعد از تحریک زودرس دهلیزی (مقدار طبیعی کمتر 
از ۱۲۵ میلی‌ثانیه است). وجود زمان برگشست‌پذیری 
غیرطبیعی گره سینوسی دهلی_زی (SNRT)‏ زمان 
غیرطبیعی هدایت سینوسی دهلیزی (SACT)‏ و ضربان 
قلب پایین» شاخص‌های اختصاصی و حساسی برای 
بیماری درون‌زاد گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ هستند. 


از of‏ جایی‌که اختلال عملک رد گره سینوسی دهلیبزی 
(SA)‏ با افزاییش خطر مرگ و میر همراه نیست. هدف از 
درمان از بین بردن علاشم است. رد کردن علل برون‌زاد 
اختلال عملک رد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ و هماهنگی 
علاثم بالینی با ریتم قلب بخش مهمی از ارزیابی بیمار 
است. تعبیه Slush pe‏ مداخله درمانی اولیه در بیماران 
مبتللا به اختللال عملکرد علامت‌دار گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ است. مداخلات دارویی نیز در ارزیابی و رویکرد به 
بیماران مبتللا به بیماری گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ مهم 
هستند. تعدادی از داروها عملکرد گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ را تنظیم می‌کنند که علل برون‌زاد اختلال عملکرد 
گره هستند (جدول ۲۷۴-۱). بلوککننده‌ه ای SLANE‏ 
کلسیم و بتابلاکرها زمان برگشت‌پذیری گره سینوسی 
(SNRT)‏ را در مبتلایان به اختلال عملکرد گره سینوسی 
دهلی_زی (SA)‏ افزایش می‌دهند و داروهای ضدآریتمی 
کلاس TIT g T‏ می‌تواتند باعث پیشرفت بلوک خروجی 


1 - Sinus node recovery time 
2 - Overdrive pacing 
3 - Sinoatrial conduction time 


گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ شوند. چنین داروهایی باید 
قبل از تصمیم‌گیری در موردنیساز به تعبیه ضربان ساز 
دام در گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ قطع شوند. 
درمان دارویی مزمن و طولانیمدت در برادیکاردی 
سینوسی محدود است. برخی داروها می‌توانند عملکرد 
گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ را بهبود بخشند؛ به‌عنوان 
مثال دیژیتال‌ها در بیماران مبتلا به اختلال عملک رد 
گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ دوره برگشت‌ناپذیری گره 
سینوسی (SNRT)‏ را کاهش می‌دهند. ایزوپروترنول" يا 
آتروپین وریدی می‌توانند ضربان سینوسی را ب‌صورت 
حاد افزایش بدهند. از تتوفیلین برای افزایش ضربان قلب 
dy‏ صورت حاد و مزمن استفاده سده است اما این دارو 
در بیماران مبتلا به سندرم تاکی‌کاردی -برادی‌کاردی 
به‌دلیل افزایش تاکی‌آریتمی‌های فوق‌بطنی و در 
بیماران مبتلا به اختلال ساختاری قلب به دلیل افزایش 
خطر تاکی‌کاردی‌ه ای بطنی محدودیت جدی دارد. در 
حال oy asl‏ تنها یک مطالعه تصادفی در درمان اختلال 
عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ وجود دارد. بیمارانی 
که در هولتر مانیتورینگ» ضربان قلب کمتر از ۵۰ و 
بیشتراز ۳۰ ضربه در دقیقه داشتند بیمارانی که در آن‌ها 
ضربان‌سازهای دو حفره‌ای" تعبیه ud‏ حملات سنکوپ 
کمتری داشتند و در مقایسه با درمان تصادفی شده با 
تلوفیلین یا بدون درمان» بهبود علامتی بیشتری داشتند. 

در بعضی موارده برادیکاردی سینوسی نیاز به درمان ندارد و 
یا فقط حمایت موقتی ضربان قلب کافی است. برادی‌کاردی 
سینوسی در بیماران مبتلا به آنفارکتوس حاد تحتانی یا خلفی 
میوکارد شایع است 9 پا فعالیت واگ» col‏ از درد ۳ داروهایی 
مثل مورفین تشدید مي‌شود. ایسکمی شریان گره سینوسی 
دهلیزی (SA)‏ احتمالا در سندرم‌های حاد کرونر به خصوص 
در درگیری شریان کرونر راست اتفاق می‌افتد ولی حتی در 
صورت آنفارکتوس» اغلب روی عملکرد گره سینوسی دهلیزی 
(SA)‏ تأتیر گذرا دارد. 

برادی‌کاردی سینوسی تظاهر اصلی و بارز افزایش حساسیت 
سینوس کاروتید و هیپوتانسیون با واسطه عصبی "و سنکوپ 
وازوواگال" است که به درمان با ضربان‌ساز پاسخ می‌دهد. 
سنکوپ یا حالات نزدیک به سنکوپ" مکرره ناشی از افزایش 


بدسصسسسسسسسسسسسسسس ۳« 


4 - Isoproterenol 

5 - Dual — chamber pacemaker 
6 - Neuraly mediated 

7 - Vasovagal 

8 - Presyncope 
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برادی‌اریتمی‌ها: | 
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حساسیت کاروتید »که پیشتر به‌علت مهار قلبی" باشند dy‏ تعبیه 
ضربان‌ساز پاسخ می‌دهد. مطالعات تصادفی‌شده مختلفی در 
زمینه تأثیر ضربان‌ساز دائم بر روی بیماران مبتلا dy‏ سنکوپ 
وازوواگال مقاوم به دارو انجام شده است که نتیجه‌های 
مختلفی در بر داشته‌اند. اگرچه مطالعات اولیه نشان دادند که 
کمتر و مدت طولانی‌تری تا برگشت علائم دارند اما حداقل 
یک مطالعه این نتایج را Luli‏ نکرده است. 


نام‌گذاری و عوارض: مداخله درمانی اصلی در اختلال 
عملکرد گره سینوسی دهلیزی تعبیه ضربان‌ساز دائم است. از 
زمان تعبیه اولین ضربان‌ساز دائم در دهه ۰۱۹۵۰ پیشرفت‌های 
زیادی در تکنولوژی به وجود آمده که باعث Sood‏ شدن,» 
افزایش طول عمر ژنراتورهاء بهب ود لیدها و افزایش عملکرد 
آن‌ها شده است. برای فهم بهتر درمان ضربان‌ساز در 
پر ادی‌کاردی‌ها آشنایی با اساس ضر بان‌سازی el pre‏ 
انواع و عملکردهای ضربان‌سازها با یک BHAT‏ حرفی 
نامگذاری شده‌اند. اولین حرف معرف حفره یا حفراتی است 
که در آن ضر بان‌سازی انحام می‌شود O)‏ هیچ؛ A‏ دهلیز؛ 
۷ بطن؛ (1 هر دو؛ 5» منفرد» دومین حرف حفره يا حفراتی 
است که در آن حسگر" وجود دارد O)‏ هیچ؛ A‏ دهلیز؛ ۷ 
بطن؛ D‏ هر دو؛ S‏ منفرد سومین حرفه پاسح an‏ واقعه 
حس‌شده ات (( هیچ؛ Al‏ مهار ۷۱ تحریک؛ D‏ مهار ot‏ 
(Kod‏ چهارمین حرف به معنی پاسخ به تعداد ضربان 
یا قابلیت برنامه ریزی است (1 ,پاسخ‌دهنده به ضربن4 و 
پنجحمین حرف در صورت وچجود» عملکرد ضدتاک ی کاردی اشاره 
دارد ( O‏ هیچ؛ P‏ ضربان‌سازی ضدتاک ی کاردی؛ S‏ شوک؛ 
( ضربا ن‌سازی+ شوک). ۳ تمام ضربان‌سازهای مدرن 
قابلیت برنامه‌ریزی‌های متعدد و پاسخ دهی به ضربان‌ها با 
یکی از انواع حس‌گرهای متعدد خود دارند» که عبارتند از: 
فعالیت یا حرکت و تهویه دقیقه‌ای با فاصله QT‏ رایج‌ترین 
روش برنامه‌ریزی ضربان‌سازهای تک یا دو حفره‌ای به‌ترتیب 
5 و DDDR‏ هستند, هرچند در ضربان‌سازهای مدرن 
می‌توان برنامه‌ریزی‌های مختلفی انجام داد. 

اگرچه ضربان‌سازها بسیار قابل اعتماد هستند اما چندین 
عارضه مرتبط با تعبیه و عملکرد الکتریکی Lag)‏ وجود 
دارد. در بالغین» ضربان‌سازهای دائم معمولا از طریق ورید 
ساب کلاوین و 399 ma‏ فوقانی [SVC]‏ تعبیه می‌شوند. 


mA‏ پوس ورد اج وود مسر مرو i mre: CC‏ سس 


1 - Cardioinhibitory 
2 - Sensing 


عوارض حاد تعبیه وربدی ضربان‌سازها که به‌ندرت اتفاق 
می‌افتد شامل عفونت. cpg slam‏ پنوموتوراکس» پرفوراسیون 
است. ی زو استفاده مزمن از ضربان‌ساز شامل 
Air‏ 8 کیک he ere‏ 
است. چرخش زژنرانور ضربان‌ساز در حفره زیر پوستی‌اش» 
چه به‌صورت آگاهانه و غیرآگاهانه 4S‏ معروف dy‏ (سندرم 
چرخاننده"» است می‌تواند لیدها را اطراف ژنراتور بچرخاند 
و این جابجابی باعث ناتوانی در حس کردن يا ضربان‌سازی 
شود. با وزن کم و اندازه کوچک ضربان‌سازهای امروزی» این 
عارضه به‌ندرت اتفاق می‌افند. 

عسوارشو: ضریانم gel‏ مویکن به قآ dling)‏ 
ضربان‌سازها ناشی از اختلالات در هم‌زمانی" ضربان‌سازی 
دهلی زی بطنی Lily‏ اختلال در همزمانی انقباض مکانیکی 
[انقب اض] بطن چپ است. آن دسته از روش‌های 
ضربان‌سازی که باعث نارسایی یا تخریب ضربان‌سازی 
هماهنگ دهلیزی بطنی می‌شوند» می‌توانند مجموعه‌ای 
از علاتم و نشانه‌ها را ایجاد کنند که به‌عنوان « سندرم 
ضربا 3 شا شاخته می‌شوند و شامل احساس ضربان 
در گردن, خستگی, هش lB‏ سرفه کونفوزسون * تنگی 
نفس فعالیتی» و « سنکوپ» افزای ش فشار ورید 
قلب شامل pol‏ رال در ریه و صدای سوم قلب. شستنك. 
وجود ضربان‌ساز در رس بطن راست باعث فعالیست 
غیر هم‌زمان بطن چپ می‌شود که این pal‏ موجب 
اختلال عملکرد سیستولی بطن چپ نارسایی دریچه 
میترال و SMe‏ نارسایی احتقانی قلب که در بالا آورده 
شده می‌شود. حفظ هم‌زمانی دهلیزی بطنی, می‌تواند 
عوارض سندرم ضربان‌ساز را کاهش دهد. انتخاب روش 
ضربان‌سازی» که ضربان‌سازی غیرضروری بطن را 
a,‏ حداقل برساند» Ly‏ تعبیه ضربان‌س از دارای قابلینت 
ضربان‌سازی در بطن راست و بطن چپ (ضربان‌ساز دو 
lee Lo‏ نتایج uit‏ از همزمان نبودن ی 


A» Twiddier’s 9 
4 - synchrony 
3 - Pacemaker syndrome 
6 - Confusion 

7 - Dizziness 

& - Cannon A wave 

9 - Biventricular pacing 
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درمان با ضربان‌س از در اختلال عملکرد گره سينوسي 
دهلیسزی: تعبیه ضربان‌ساز در بیماری گره سینوسی 
دهلیزی (SA)‏ جهت برطرف‌کردن علاتم اندیکاسیون دارد. 
راهنماهای منتشرشده توسط انجمن قلب آمریکا (AHA)‏ 9 
اندیکاسیون‌های استفاده ار ضربان‌ساز را ارائه کرده‌اند و آن‌ها ر 
براساس شواهد موجود به کلاس‌هایی تقسیم بندی کرده‌اند. 
کلاس 1 مواردی هستند که شواهد یا اتفاق نظر آن است که 
درمان مفید پا موثر است. در کلاس I‏ شواهد متناقض يا عدم 
اتفاق‌نظر در مورد تأثیر درمان یا مداخله وجود دارد؛ در کلاس 
2 وزن شواهد یا نظرات به aii‏ درمان است و در کلاس 110 
با توجه به شواهد و نظرات افراد خبره تأثیر کمتری Cub‏ شده 
است. در کلاس TID‏ شواهد با نظرات نشان‌دهنده آن هستند 
که درمان نه تنها مفید یا مور نیست. بلکه ممکن است 
مضر هم باشد. 

اندیکاسیون‌های تعبیه ضربان‌ساز در کلاس ] اختلال عملکرد 
گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ عبارتند از:ب راد یکاردی علامت‌دار 
ثابت شدهه اختلال عملکرد گره سینوسی ناشی از درمان دارویی 
طولائی مدنی که فاقد جایگزین است و بیکفایتی کرونوتروپیک 
code‏ دار. اندیکاسیون‌های کلاس Ta‏ شامل اختلال عملکرد 
گره سینوسی مشکوکه اما ثابت نشده و سنکوپ با Lite‏ نامعلوم 
در حضور اختلالات عملکرد عمده گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ 
است. افرادی که علاتم خفیف با ضربان قلب دائم کمتر از 
۰ ضربان در دقیقه دارند اندیکاسیون‌های Tb eS‏ جهت 
تعبیه ضربان‌ساز دارند. در بیماران بدون علامت با اختلال 
عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ و کسانی که BIS ory‏ 
همراه با استفاده از داروهای غیرضروری دارند تعبیه ضربان ساز 
اندیکاسیون ندارد (جدول ۲۷۴-۲). 

در مورد نسوع ضربان‌سازی در بیماری گره سینوسی 
دهلی زی» اختلاف‌نظرهایی وجود دارد. چند مطالعه تصلافی 
ویسک سوکور" در م ورد ن وع تنظیمات ضربان‌سازی» 
انجام شده است. هیچ مطالعه‌ای که میزان مرگ و میر 
را در ضربان‌سازی هماهنگ دهلی زی بطنی" در مقایسد 
باضربان‌س از تک حفره‌ای در بیماری گره سینوسی 
دهلی‌زی نشان دهد وجود ندارد. شر برخم از اسان 
مطالعات بروز فیبریلاسیون دهلیزی و حوادث ترومبوآمبولی 
حین استفاده از ضربان‌سازهای هماهنگ دهلیزی بطنی» 
کاهش cdl‏ است. در مطالعات انجام شده در بیماران 
دارای ضربان‌سازهای دوحفره‌ای که برای مقایسه بسن 
ضربان‌سازی دوحفره‌ای با تک‌حفره‌ای با طراصی 


ener ASR RPE A Rt — 


1 - Single blind 
2 - AV synchronous 


مطالعه به صورت Le‏ به “tle‏ روش ضربان سازی انجام 
شدند نیاز ay‏ استفاده از ضربان‌سازی هماهنگ دهلیزی 
بطنی به Cole‏ بروز سندرم ضربان‌ساز" شایع بود. 
ب‌نظر می‌رسد روش‌های ضربان‌سازی که هماهنگی 
دهلیزی بطنی را حفظ می‌کنند» فیبریلاسیون دهلیزی را 
کاهش می‌دهند و کیفیت زندگی را بهبود می‌بخشند. در 
بیماران Wage‏ به اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی 
به ote‏ احتمال بروز (هرچند اندک) بیماری هدایتی 
دهلی زی بطنی (AV)‏ معمولاً ضربان ساز دو حفره‌ای تعبیه 
می‌ش‌وند. 


استفاده از ضربان‌ساز در افزایش حساسیت سینوس 
کاروتیمد و سنکوپ وازوواگال: چنان‌چه افزایش حساسیت 
سینوس کاروتید با مهار قلبی همراه باشد به‌خوبی به درمان 
با ضربان‌ساز پاسخ می‌دهد. در این شرایطء ضربان‌سازی 
فقط به‌صورت متناوب لازم است و اغلب ضربان‌ساز بطنی 
تک‌حفره‌ای کافی است. مکانیسم سنکوپ وازوواگال کامللا 
شاخته شده نیست اما به‌نظر می‌رسد فعالیت گیرنده‌های 
مکانیکی قلب و فعایست مراکز عصبی فعال‌کننده واگ و 
فطع کننده تون سمپاتیک» دخیل باشند. مطالعات تصادفی‌شده 
idl‏ متعددی در بیماران مبتلا به سنکوپ وازوواگال مقاوم 
به دارو انجام شده است که برخی مطالعات» کاهش تعداد 
دفعات و سنکوپ‌های مکرر را در هنگام استفاده از ضربان‌ساز 
در مقایسه با pe‏ استفاده از آن نان داده‌اند. مطالعه اخیر 
انجام شده که پی‌گیری یکی از مداخلات بالینی اولیه بود 
نشان داد که استفاده از ضربان‌ساز در سنکوپ با واسطه واگ 
نیج قنعکنند‌ای نداشته و منجربهایجاد شبهاتی در مورد 
استفاده أز al‏ سك. 


جدول ۷۴-۲ ۲. خلاصه راهنماهای تعبیه ضربان‌ساز در اختلال 
عملکرد گره سینوسی دهلیزی 
کلاس I‏ 
۱ اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ همراه با 
برادی‌کاردی علامت‌دار Ly‏ 89 سینوسی 
Joist .۲‏ عملکرد گره سنوسی دهلیزی (SA)‏ علامت‌دار ناشی از 
درمان داروبی طولانیمدت بدون وجود درمان جایگزین مناسب 
۳ بیکفایتی کرونوتروییک علامت‌دار 


۴ فیبربلاسبون دهلی زی با برادی‌کاردی و وقفه‌های بیش از 
ait ۵‏ 


3 - 
4 - Pacemaker syndrome 


ee 


برادی اریتمی‌ها: اختلالات کره سینوسی دهلیزی 


۳ 
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Ta کلاس‎ 

۱ اختالال عملکرد گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ با ضربان قلب 
کمتر از ۴۰ ضرسان در دقیقه بدون ارتباط پابدار و مشسخص بین 
برادیکاردی و علائم . ن. .:. 

۲. اختلال عملکرد ره سیزوسی دهلیزی (SA)‏ با ضربان 
قلب کمتر از ۰ ضربه در aids‏ ناشسی از یک درمان دارویبی 
طولانی‌مدت ضروری, بدون وجود جایگزین مناسب بدون ارتباط 
پایدار و مشسخص بین علائم و برادی‌کاردی .  .‏ . 

ae سنکوپب بدون , منشاً مشسخص زمان یکه اختلالات عمده‎ ait 
توسط تست‌های الکتروفیزیولوژیک‎ (SA) گره سینوسی دهلیزی‎ 
که‎ 

Tb کلاس‎ 


۱. بیماران دارای علائم خفیف با ضربان قلب کمتر از ۳۰ ضربه در 
دقیقه در حالت بیداری 


TL کلاس‎ 


یعلاسته as pal‏ رنب تا .۴ oe‏ 
در دقیقه arte!‏ 3 


۱ eee (SA) Bie Bete ME Ges Juusly 
. علائم برادی‌کاردی» با ضربان بایسن قلبی همراه نیست.‎ 


۳ اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی همراه با برادی کاردی 
علامت‌دار ناشی از درمان داروسی غبرضروری | 


فصل ۲۷۵ 


te)‏ رادیآر بنمی‌شا: اختلالات ب 
گره‌دهلیزی‌بطنی 


ایمپالس‌هایی که از گره سینوسی دهلیزی Ly (SA)‏ 
کانون‌های ناب‌جای دهلی زی تولید می‌شوند از طرسق گره 
آناتومیک والکتریکی دهلیزی (AV) ta‏ بطن‌هامنتقل 
می‌شوند. همان‌طور که در فصل ۲۷۴ توضیح داده شد 
خصوصیات الکتروفیزیولوژیک بافت گره‌ای با میوکارد دهلیزی 
و بطنی تفاوت دارد. cela Jo‏ گره دهلیزی بطنی پتانسیل 
غشا بالاتری از میوسیت‌های دهلیزی و بطنی دارند که 
ARN me‏ خودبهخونی ود Athy‏ مر 
گر Bate‏ نسبت به este ia a‏ جریان دار ند. 

برادیکاردی زمانی ایجاد می‌شود که هدایت از طریق 
گره دهلیزی بطنی (AV)‏ مختل سده باشد و ضربان بطن و 
علائمی چون خستگی» سنکوپ و حتی مرگ (درصورت ی که 
کانون‌های ضربان‌سازی پایین‌تر نیز عملکرد مناسبی نداشته 
باشند) به‌وجود می‌آید. نکنه مهم آن است که زمانی‌که 
هدایت دهلیزی بطنی مختل است. ممکن است فعالیت 
گره سینوسی دهلیزی و سیستول دهلیزی, طبیعی یا حتی 
با سرعت بیشتری انجام شود درحالی که فعال شدن بطنی 
کاهش يافته Ly‏ وجود ندارد. بلوکگذرای هدایت دهلیزی 
بطنی!" در جوانان شایع است و احتمالا به‌علت افزایش 
تون واگ است که در بیش از ۱۰ درصد بالغین جوان دیده 
می‌شود. اختلال اکتسابی و مداوم هدایت دهلیزی بطنی در 
جمعیت بزرگسالان سالم نادر است و بروزی برابر با ۲۰۰ نفر 
در هر یک میلیون جمعیت در سال دارد. با این حال در زمینه 
ایسکمی میوکار افزایش سن و فیبروز و يا بیماری‌های 
ارتشاحی Sol, ati‏ مداوم دهلیزی بطنی۲ شایع‌تر است. 

1 - Atrieventricular node 
2 Transient AV conduction block 
3 = Persistent AV block 
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مانند برادی‌کاردی ناشی از اختلال عملکرد گره سپنوسی 
دهلیزی, تعبیه ضربان‌ساز دائم La‏ درمان قابل اعتماد برای 
علائم ناشی از بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ است. 
حدود ۵۰ درصد از ۱۵۰ هزار مورد ضربان‌سازهای دائم تعبیه 
شده در آمریکا و نیز ۷۰-۸۰ درصد موارد تعبیه‌شده در اروپا 
به‌علت اختلالات هدایت دهلیزی بطنی هستند. 


محور هدایتی دهلی زی بطنی (AV)‏ ساختار پیچیده‌ای 
دارد و شامل دهلیزها و بطن‌ها و نیز گره دهلیزی بطنی 
است. بر خلاف گره سینوسی دهلیزی (SA)‏ گره 
دهلیزی بطنی (AV)‏ ساختاری ساب‌اندو کاردی است که 
از ناحیه بینابینی منشأً گرفته است و از تجمع سلول‌ها در 


قسمت خلفی تحتانی دهلیز راست ت تشسکیل شده است. 
باندل‌های خلفی داخلی و فوقانی دهلیسزی - گره‌ای در 
احیه گره دهلیزی بطنی od td‏ به‌هم می پیوندند. 
گره دهلیزی بطنی فشرده در رأس ملث کیخ" قرار ار 
(حدود Xd‏ ۱۳ میلی‌متر) که ورودی سینوس کرونر" 
ats‏ حلقه سپتال دریچه تریکوسیید قدام و تاندون 

تودارو* قسمت فوقانی آن را تشسکیل می‌دهنضد. گره 
دهلیزی بطنی فشرده تحت عنوان باندل دهلیزی بطنی 
نفوذکتنده» ادامه می‌یابد و از جسم فیبروی مرک‌زی عبور 
می‌کند و در نزدیکی حلقه دریچه تریکوسپید میترال و 
انورت قرار Sis‏ د؛ بنابراین در پیمار ی‌های دریجه‌ای 
قلب یا جراحی Lag!‏ در معرض سیب قرار دارد. باندل 
دهلیزی بطنی نفودکننده از حلقه apd‏ عبور می‌کند و 
در طول سپتوم بطنی در مجاورت سپتوم غشایی با عنوان 
شاخه هیس" قرار می‌گیرد. باندل شاخه راست (۲۳8 
از قسمت دیستال شاخه دهلیزی بطنی خارج می‌شود و 
از طربق یک باند Ly)‏ نام باند تعدیل‌کننده) از عرض 
بطن عبور مر می‌کند. و عوض س Js‏ لب شاخه چپ" 


- AV node 
2- = Conant AY node 
3 - Koch triangle 
4- Coronary sinus ostium 
5 - Tendon of Todaro 
6 - His bundle 
7 - Right bundle branch 
8 - Moderator band 
9 - Left bundle branch 


قسمت سینال چپ قرار دارد. شسبکه فیسری پورکنژ" 
از باندل شاخه راست (RBB)‏ و باندل شاخه چپ (LBB)‏ 
جدا می شسود و به‌ترتیب در سطح ان دوکاردی بطن 
راست و چپ گسترش پیدا می‌کند. 

خون‌رسانی باندل دهلیزی بطنی از شریان گرهی دهلیزی 
بطنی و اولین شاخه پرفوراتور سپتال " از شسریان کرونر نزولی 
قدامی چپ [LAD]‏ تأمین می‌شود. باندل‌های راست و چپ 
نیز خون‌رسانی دوگانه‌ای از پرفوراتورهای سپتال شریان کرونر 
نزولی قدامی چپ [LAD]‏ شاخه‌های Cbd‏ کرونر نزولی 
خلفی [PDA]‏ دارند. [شسریان کرونر نزولی خلفی (PDA)‏ در 
افرادی که شریان کرونر راست در آن‌ها غالب باشند Ad)‏ 
ero‏ له روگ ات LR Aegis)‏ 
dea‏ گره دیزی بغلتی (AV)‏ قلب(سانی ق وی از 
اعصاب پس‌عقده‌ای سمپاتیک و پاراسمپاتیک دارد. باندل 
هیس و سیستم هدایتی دیستال به مقدار ناچیزی تحت‌تأثیر 
نون اتونوم قرار دارند. 

سلول‌هایی که گره دهلیزی بطنی را تشکیل می‌دهند 
ناهمگون هستند و طیفی از پتانسیل‌های عمل دارند. 
در نواحی بینابینی۲ سلول‌هاء فنوتیپ الکتریکی مابین 
میوسیت‌ص.ای دهلی زی و سلول‌های گکره‌ای دارند 
(شکل ۲۷۴-۱). اتصالات دهلیزی گره‌ای ممکن آست 
کاهش هلایت قلریجی ۳ دیص وت 
می‌شود. مسیرهای گزهی آهسته و سریع دهلیزی بطنی 
(AV)‏ وجود دارند Lol‏ این که این دو نوع مسیر هدایتی jl‏ 
لحاظ آناتومیک متمایز هستند یا این که عملکرد آن‌ها 
در نواحی مختلف کمپلکس گرهی دهلیزی بطنی (AV)‏ 
متفاوت است: مورا دبحث است. میوسیت‌های سازنده‌ی 
گر [ ss‏ یزه هستند (پتانسیل استرا احت غشاء جدود 
۰ میلی‌ولت است) و پتانسیل عمل‌هایسی بادامنسه 
«ply‏ صعود آهسته فاز صفر (کمتر از ۰ city‏ برثانیه) 
9 دپلاری یزاسیون آهسته دیاستولی فاز ۴ ۱ نشان می‌دهند؛ 
مقاوست ورودی بالا و عدم حساسیت نسبی به خروج یون 
پناسیم دارند. فنوتیپ پتانسیل عمل با جریان‌های یونی 
مشخص می شود. سلول‌های گره دهلیزی بطنی (AV)‏ 
فاقد ee lech ae‏ کننده ده پتاسیمی رو ر 9 به Mas) ee‏ 


10 - Packinje i fiber network 
۱۱ - Sepial perforator 
۱۸ - Transitional zone 


13 - Decremental conduction 


۰ ی ۰ و حسو یش 


۳ (> هس مت‎ eae 
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و جریان‌های سریع سدیمی (I)‏ هستند؛ جریان کلسیمی 
نوع (Il, 1) L‏ مسئول فاز صفر است؛ فاز ۴ دپلاریزاسیون 
ناشی از مجموعه‌ای از فعالیت جریان‌های lea‏ », یی »ی و 
جریان مبادله کننده سدیم با کلسیم (یبب) و جریان‌های 
رپلاریزه‌کننده اصلاح‌کننده تأخیری (fe)‏ و جریان پتاسیمی 
تنظیم‌شونده با استیل کولین Ley)‏ است. جفت شدن 
الکتریکی بین سلول‌های گره دهلیزی بطنی (AV)‏ به 
دلیل تعدادی اندک از کانال‌های اتصالات منف bi‏ (عمدتاً 
کانکسین (Fo‏ و حجم خارج سلولی فراوان» است. 

باندل هیس و شاخه‌های Jak‏ از میوکارد بطن جدا 
هستند. سریع‌ترین هدایت در قلب در این بافت‌ها دیده 
می‌شود. پتانسیل عمل در Lang)‏ صعود خیلی سریع (فاز 
صفر) کفه‌ی طولانی (مرحله ۲) و تحریک خود به خودی 
متوسط (دپلاریزاسیون مرحله ۴) را نشان می‌دهد. نواحی 
اتصال منفندار از مقادیر فرلوان کانکسین ۴۰ تشکیل شدهاند 
اما باندل‌ها از نظر عرضی به طور ضعیفی به میوکارد بطنی 
متصل شده‌اند. 


رای ۳ ss‏ رخ ao‏ 3 بط ری مخت 

عملکردی باشند که تا حدی Sle Ly‏ برون‌زاد و ane‏ 
اختلال عملک رد گره سینوسی دهلی زی (SA)‏ هم‌خوانی 
دارند. بلوک‌ها براساس شدت از درجه یک تاسه یا 


بلوک کامل و یا براساس محل آن‌ها در سیستم هدایتی 
دهلیزی بطنی طبقه‌بندی می‌شوند. در جدول ۲۷۵-۱ 
le‏ بلوک هدایتی دهلی زی بطنی به شکل خلاصه بیان 
شده است. علل عملکردی (اتونوم متابولیک/ اندوکرین 
و دارویی) برگشت‌پذیر هستند. علل دیگر آغلب تغییرات 
ات ایجاد ات سین که معمولا ایجاد فیبسروز در 
اغلب pth‏ هستند. افزایش تون واگ حین خواب یا 
در افراد ورزشکار سالم" می‌تواند با همه درجات Sol‏ 
دهلیزی بطنی همراه باشد. افزایش حساسیت سینوس 
o_o IS‏ سنکوپ وازوواگال و سنکوپ ناسی از سرفه و 
jl a‏ ممکن است با کاهش ضربان گره سینوسی 
دهلیزی (SA)‏ و بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ همراه 


1 - Gap junction 
2 - Well-conditioned 


برخی داروها نیز می‌تواتند بلوک برگشت پذیر هدایتی 
دهلی زی بطنی (AV)‏ ایجاد کنند. 

چندین بیماری عفونی تمایل به درگیری سیستم هدایتی 
هار تا بیماری yay‏ می تواند در de‏ درصد موارده قلب ly‏ 
ثرکیز 5 ۱۰ dae yd‏ بیماران مبتلا به کاردیت py‏ دچار 
بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ می‌شسوند که غالبا برگشست 
پذیر است اما ممکن است نیاز به ضربان‌ساز موقت داشته 
نیز سفلیس ممکن است اختلالات هدایتی دهلیزی بطنی 
(AV)‏ پایدارتری ایجاد aus‏ بمضی از بیماری‌های اتوایمیون 
9 ارتشاحی stile‏ لوپوس اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ 
آرتریت روماتوئیده بیماری مختلط بافت همبند اسکلرودرمی» 
آمیلوئی دوز اولیه و انویه» سارکوئیدوز و هموکروماتوز, بلوک 
هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ ایجاد می‌کنند؛ موارد نادری از 
بدخیمی‌ها هم ممکن است هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ را 

فیبروز پیش‌رونده ایدیوپانیک سیستم هدایتی یکی از 
دلایل شایع و دژنرانیو بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ 
است. افزایش سن که با تغییرات دژنراتیو قسمت فوقانی 
سپتوم بطنی» جسم فیبروی مرکزی حلقه" دریچه میترال و 
اثورت همراه است» تحت عنوان اسکلروز اسکلت قلب چپ 
توصیف می‌شوند. این تغییرات اغلب از دهه چهارم زندگی 
شروع می‌شود ولی می‌تواند با آترواسکلروز هیپرتانسیون و 
دیابت تشدید شود. شکل‌های تشسدید Sob Atal,‏ پیش‌رونده 
خانواداگی قلب در خانواده‌هایی با جهش ژن SUIS‏ سدیم قلب 
(SCNSA)‏ و سایر مکان‌ها که روی کروموزوم‌های ۱ و ۱۹ 
قرار دارند دیده ideo‏ 

بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ با بیماری‌های 
عصبی عضلانی ارثی Ste‏ بیماری دیستروفی میوتونیک 
تکرار نولئوتید میوپاتی میتوکندریال سندرم کرن ‘lane‏ 
(فصل۴۶۲) و Ele il‏ مختلف دیستروفی‌های عضلانی تک‌ژنی 
همراه است. بلوک مادرزادی دهلیزی بطنی (AV)‏ ممکن 
است در ناهنجاری‌های مادرزادی پیشرفته قلبی (فصل 
{YAY‏ مثل جابه‌جایی شریان‌های بزرگ, نقایص اولیه دیواره 
بین‌دهلیزی {ASDs)‏ نقاییص دیوار ۵ بین‌بطنی {V SDs)‏ 


3 - Lyme disease 

4 - Chagas’ disease 

5 - Mixed connective tissue disease [MCTD] 

6 - Annuli 

7 - Nucleotide repeat disease myotonic dystrophy 
8 - kearns — Sayre 
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جدول ۲۷۵-۱. علل بلوک دهلیزی بطنی 


اتونوم 

«ysl‏ حساسیت سینوس کاروتید وازوواگال 

متابولیک /اندوکرین 

هپرکلمی هیپونیروئیدی 

وایسته به دارو 

la SMe‏ آدنوزین 

بلوک‌کننده‌های کانال کلسیم داروهای ضدآربتمی (کلاس آ و (IH‏ 

دیزیتال لیتیوم 

۳ تسا‎ ۰ é : 

i اندوکاردیت‎ 

بیماری لا a‏ 

3 ی‎ yids ۵ we یبماز‎ 

la‏ توکسویلاسموز 

ارئی / مادرزادی 

بیماری مادر زادی قلب [دبستروفی مبونونیک ۷112[ ][صورتی کنفی بازوبی )4935( OMIM#158900‏ | 

) OMIM#310300 (Xq28) ٩ امری دریفوس‎ MD میوتونیک‎ sig ne] لویوس مادرزادی‎ 

سندرم کرن - سای OMIM#S30000‏ بلوک قلبی بیش‌رونده خانوادگی تبب OMIM#113900 (3p21) TA‏ 1 

> OMIM#604559 (19q13.32) 1۳ ¢53, Salgil> پلوک قلبی پیش‌رونده‎ (19q13.2-13.3) OMIM#1 60900 دیستروفی میوتونیک نوع(,‎ 
; Eris} 

دیستروفی میوتونیک «OMIMH602668 Vegi‏ (3413.3-024) - بلوک قلبی بیش‌رونده خانولدگی نوع ۲ 00/0/140400 ۱ 

النهابی 2 

۷ MCTD SLE 

آرتربت روماتوئید اسکلرودرمی 

۰ 4 j 

sail میلوئیلوز‎ 

af کرو‎ got 3 oes سارکوا‎ 

ننوبلاستیک / تروماتیک 

لفوم پرتوتابی 

loadlia;‏ پرتوداد 

PIS ریشه کنی توسط‎ es 

Py 

دزنراتیو 

یبماری لو" بیماری‌لنگر" 

بیماری عروق کرونر 


( بیماری مختلط بافت همبند؛ OMIM‏ پایگاه توارث مندلی آنلاین در انسان؛ SLE‏ لویوس اریتماتوز سیستمیک 


- Lev's disease 


3 - Lenegre's disease 1 - Emery — Dreifuss MD 
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aiid ibaa Sh, galt, Ding eile Seca geile 
شود. بلوک مادرزادی دهلیزی بطنی (۸۷) همراه با ساختار‎ 
باتفا‎ seal elas Wes طبیت فاد‎ 
دی له یف راگدای مات( هابور‎ 
ممکن است حبن جراحی دریچه آثورت یا میترال, به‌ندرت در‎ 
پرتوتابی به توراکس و به‌دنبال نتیجه ریشه‌کنی آریتمی‎ Aino 
(AV) به‌وسیله کاتتر" دیده می‌شود. بلوک دهلیزی بطنی‎ 
جراحی ترمیم نقایص سپتوم بین‌دهلیزی و‎ pls عارضهی‎ 
جابه‌جایی شریان‌های بزرگ شود.‎ 
بیماری عروق کرونر ممکن است بلوک دهلیزی بطنی‎ 
اسپاسم‎ Aigo} ممکن است در‎ iS گذرا یا دائمی ایجاد‎ (AV) 
کرونر و ایسکمی, به‌خصوص در انشعابات شریان کرونر‎ 
ایجاد شود.‎ AS (AV) سمت راست. بلوک دهلیزی بطنی‎ 
(AV) بلوک دهلیزی بطنی‎ (MI) در انفارکتوس حاد میوکارد‎ 
به‌صورت گذرا در ۱۰-۲۵ درصد بیماران ایجاد می شود که‎ 
درجه‌ی یک یا دو است اما‎ (AV) غالبا از نوع دهلیزی بطنی‎ 
هم می‌تواند رخ دهد. بلوک‌های‎ (CHB) بلوک کامل قلب"‎ 
درجه‌ی دو و بالاتر در انفارکتوس حاد‎ (AV) دهلیزی بطنی‎ 
تحتانی بیشتر از قدامي دیده می‌شوند؛ اگرچه بلوک در‎ 


انفارکتوس تحتانی غالبا در سطح گره دهلیزی بطنی (AV)‏ 
است که با ریتم‌های فرار" [با کمپلکس] نازک و پایدارتری 
همراه استه در Alas‏ نا کتم ۱09 حاد قذام وم ی کارت با Sigh‏ 
دیستال گره دهلیزی بطنی (AV)‏ باندل هیس یا شاخه‌های 
آن همراه است و ریتم فرار با کمپلکس پهن و نایایدار ایجاد 
می‌کند 9 پیش‌آگهی بد همراه با مرگ و میر بالایی دارد. 


بوک هدایتی دهلیسزی بطنسی (AV)‏ بط ور معصول 
توسط نوار قلب تشسخیص داده می‌شود که شدت 
اختلال هدایتی و مکان بلوک را مشخص می‌کند. بلوک 
هدایتی دهلیسزی بطنی (AV)‏ در سوع خفیسف ب‌صورت 
کندی هدایت و در انواع شسدیدتر با عدم هدایت, به 
صسورت متناوب 9 یا مداوم تظاهر ge bo‏ کند: Sot‏ 
دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه یک (فاصله PR‏ بیش از ۲۰۰ 
میلی‌انی ه)به‌عت iF‏ دی هدایت از پیوستگاهدهلی زی 


1 - Single — ventricle defects 
2 ~ Catheter ablation 

3 - Complete heart block 

4 - Escape thythm 


بطنی (AV)‏ است ([شکل ۲۷۵-۱). محل ایجادکننده 
تاخیسر معمسولا ثر گسره دهلی زی بطنی (AV)‏ است Leal‏ 
می‌تواند در دهلیزء باندل هیس یا سیستم هیس پورکنژ 
باشد. QRS‏ پین نشان‌دهنده Sb‏ در دیستال سیستم 
هدایتی است درحالیکه SIL QRS‏ تأخیر در خود گره 
ویاباشیوع کمتر در باندل هیس را نشان می‌دهد. 
در بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ نارسایی متناوب 
هدایت ایمپالس از دهلی ز به بطن وجود دارد. Sook‏ 
دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ به دو دسته موبیتز" نوع ۱ 
(ونکه باخ) و موبیتز نوع ۲ تقسیم می‌شود. موبیتز نوع 
۱نارسایی هدایتی دوره‌ای است که با افزایش پیش‌رونده 
PR 4 bold‏ کوتاهتر شدن فاصله RR‏ و وقفه کمتر از دو 
برابر فاصله RR‏ در نوار قلب مشخص می‌شود. در نوار 
قلب بعد از tty‏ فاصله PR‏ نسبت به PR‏ قبل از وففه» 
کوتاتر است (شسکل ۲۷۵-۲). این الگوی نوار قلب 
اغلب ناشی از کندی ean‏ ایمپالس الکتریکی در گره 

دهلی زی بطنی (AV)‏ است. 
افتراق موبیتز نوع ۱ از نوع ۲ مهم است زیر موبیتز نوع 
از نظر پیشآگهی عواقب جدی‌ترداد. نوع ۲ از بوک 
درجه ۲ با نارسایی متناوب در هدایت موج P‏ بدون تغییر 
در فواصل RR‏ و PR‏ مشخص می‌شود. زمانی‌ که بلوک 
دهلیزی بطنی (AV)‏ ۲ به ۱ است افتراق بلوک نوع ۱ از 
۲ مشکل می‌باشد. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ نوع 
۲ معمولا در دیستال سیستم هدایتی يا زیر باندل هیس رخ 
می‌دهد و اغلب با cole Sb‏ داخل بطنی همراه است 
(بلوک شاخه‌ای) و نسبت به نوع ۱ آن با احتمال بیشتری 
به درجات بالاتر بلوک fas‏ می‌شود. بلوک هدایتی بطنی 
درجه ۲ (به خصوص موبیتز ۲) ممکن است بایک‌سری 
امواج P‏ هدایت‌نشده همراه شود که بلوک دهلیزی بطنی 
حمله‌ای" نامیده می‌شود (شکل ۲۷۵-۲) و بیماری شدید 
سیستم هدایتی I;‏ نشان می‌دهد که اندیکاسیونی برای تعبیه 
ضربان‌ساز eth‏ است. نارسایی کامل هدایت از دهلیز به 
بطن, بلوک دهلیزی بطنی (۸10)درجه ۳ یا بلوک کامل 
نامیده می‌شود. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ و ۲ است. 
بلوک دهلیزی بطنی (۵10)درچه Vy‏ در نظر گرفتهمی‌شوند 
که مثل بوک کامل قلب بیماری پیشرفته سیستم هدایتی 
دهلیزی بطنی (AV)‏ را نشان‌می دهد. در هر دو مورد بلوک 
اغلب در ناحیه دیستال به گره دهلیزی بطنی (AV)‏ است و 
طول مدت کمپلکس QRS‏ می تواند در تعیین سطلح بلوک 
Mobitz‏ - 5 


4 ~ Wenckebach 


7 - Paroxysmal AV block 
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شکل ۲۷۵-۱. بلوک دهلیسزی بطنی (AV)‏ درجه ۱ با کندی هدایست در گره دهلیزی -بطنی, این حالت با طولانی‌شدن فاصله 
الکتروگرام دهلیزبه باندل هیس (فاصله (AH‏ همراه است که دراین مورد ۷ میلی‌تانیه است. فاصله بین باندل هپس نا ابندایی‌ترین قتسمت 
فعالیت بطنی در نوار قلب (فاصله (HV‏ طبیعی است. فاصله 11۷ طبیعی مطرح‌کننده هدایست طبیعی زیر گره دهلی زی بطنی (AV)‏ تا بطن است. 
gl‏ 1 اشتقاق‌های نوار قلب سطحی هستند و HIS‏ ثبت الکتروگرام داخل حفره‌ای در موقعیت شاخه هیس است. H‏ ۷۸۰ به‌ترتیسب نمایان‌گر 
الکتروگرام دهلیز, باندل هپس و بطن راست است. 


1 
0 ames | J see ye sk ۳.3۳۷۲۲ ۱۳۸ (ES اب‎ ER بر ۲ ی‎ ener ar Set in شین با‎ 
AV 0820 0080 فد‎ NN 040 
Vv \ \ \ \ 


شکل ۲۷۵-۲. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه 99 موبیتز نوع ۱. همان‌طور که در نمودار نردبانی نشان داده شده است, فاصله 13 قبل از 
وقفه طولانی شده است. الگوی نوار قلب. ناشی از کندی هدایت در گره دهلیزی بطنی (۸۷) است. 


کمک کننده باشد. در غیاب بلوک شاخه‌ای hd‏ ریتم فرار ‏ فرار Latte‏ پیوستگاه دهلیزی بطنی (AV)‏ ایجاد می‌شود 
با کمپلکس QRS‏ پهن (شکل ۲۷۵-۴ بلوک در ناحیه (شسکل ۲۷۵۰۴۸). ریتم‌های فرار با QRS‏ نازک معمولا 
دیستال هیس يا زیر آن را نشان می‌دهد و در fille‏ ریتم سریع‌ترو پایدارتر از ریتم‌های فرار با QRS‏ پهن هستند و 
دارای 005۳5 نازک بلوک در سطح گره دهلی زی بطنی (AV)‏ اغلب از نواحی پروگزیمال‌تر از سیستم هدایتی دهلیزی بطنی 
یا پروگزیمال باندل هیس را نان دهد که در این حالت ریتم (۸۷) ایجاد می‌شوند. 


1 


پرادی‌اریت 


ها: اختلالات گره دهلیزی د 


01 سما: »,سات, قلبت fem ٩‏ 


وق 
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شکل ۲۷۵۰۳ Sob‏ حمله‌ای دهلیزژی بطنی. امواج ۲هدایت نشده متعددی بعد از یک دوره برادی‌کاردی سینوسی با فاصله PR‏ طبیعی دیده 
می شود که بیماری شدید سیستم هدایتی را نشان می‌دهد و نیازمند تعبیه ضربان‌ساز دائم است. 


از آنجایبی که پیش‌آگهی و درمان بلوک به محل آن» 
در گره دهلی زی بطنی (AV)‏ یا زیر آن, بستگی دارد هدف 
روش‌های تشسخیصی در ارزیابی بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ 
هدایتی است. مائورهای واگ ماساژ سینوس کاروتید. ورزش 
و تجویز داروهایی ماتند آتروپین و ایزوپروترن ول می‌توانند به 
تشخیص کمک کنند. به‌دلیل تفاوت در عصب‌دهی گره 
دهلی زی بطنی (AV)‏ و سیستم هدابتی قسمت تحتانی گره؛ 
تحریک واگ 9 ماساژ سینوس کاروتید» هدابت ly‏ در سطح 
گره دهلیزی بطنی LS (AV)‏ می‌کنند اما ممکن است pl‏ 
کمتری روی بافت قسمت تحتانی گره داشته باشند و حتی 
به‌دلیل کاهمش سرعت تحریک در بافت‌های دیستال» 
هدایت را بهبود بخشند. برعکس» آتروپین» ایزوپروترنول و 
ورزش cba‏ را در سطح گره دهلییزی بطنی (AV)‏ بهب ود 
می بخشند و هدایت در قسمت تحتانی گره را مختل می 
کنند. در بیماران مبتلا به بلوک کامل قلبی مادرزلدی با 
کمپلکس QRS‏ نازکه ورزش معمولا تعداد ضربان قلب را 
افزایش می‌دهد؛ در مقابل. در موارد اکتسابی Sob‏ قلبی 
کامل. به‌خصوص موار ۵ همراه با کمپلکس “ye QRS‏ 
ضربان قلب در پاسخ به ورزش افزایش نمی‌یابد. 


ممکن است در بیماران Mire‏ به سنکوپ و مشکوک به بلوک 


1 - Infranodal 


درجه بالای دهلیزی بطنی» ارزیابی‌های تشسخیصی بیشتر مانند 
تست‌های الکتروفیزیولوژیک اندیکاسیون داشته باشد. چنانچه 
تست‌های غیرتهاجمی نتوانند دلیل سنکوپ را مشخص کنند 
یا بیماری ساختاری قلب همراه با تاکی‌اریتمی‌های بطنی 
وجود داشته باشد» انجام تست‌های الکتروفیزیولوژیک ضروری 
است. تست‌های الکتروفیزیولوژیک» اطلاعات دقیق‌تری 
چون محل بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ را در اختیار 
قرارسی دهند و امکان بررسی هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ 
را در شرایط استرس دارویی و ورزش مقدور می‌سازند. ثبت 
لکتروگ رام باندل هیس با کانتر مستقر در ag le‏ فوقانی 
دریچه تریکوسپید» اطلاعاتی در مورد هدایت در همه سطوح 
مخور هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ بو اختیار قرار می‌دهد. 
یک هیس بان دل الکتروگرام خوب فعالیت منطقه‌ای دهلیز» 
Jail‏ هیس و بطن را ثبت می‌کند. ST‏ الکتروگرام باندل 
هیس هم‌زم ان با نوارهای الکتروکاردیوگرافی سطحی ثبت 
شود زمان‌های هدایت در داخل دهلیه گره دهلیزی بطنی 
(AV)‏ و زیر گره می‌توانند ارزیابی شوند JSS)‏ ۲۷۵-۱). 
زمان بین سریع‌ترین انحنا در الکتروگرام دهلیز در ثبت باندل 
هیس, ت الکتروگ رام هیس (فاصله (AH‏ هدایت زا در طول 
گره دهلیزی بطنی (AV)‏ نشان می‌دهد که در حالت طبیعی 
کمتر از ۱۳۰ میلی‌ثانیه است. زمان بین الکتروگرام هیس 
(فاصله (HV‏ زمان هدایت را در سیستم هیس پورکنژ نشان 
تاه کته در حالت دیس کم رایس او IANO‏ تیه 


mr 
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شکل ۲۷۵-۴. بلوک درجه بالای دهلیزی بطتی. A‏ اسواج ۳ هدایت‌نشده متعدد با ریتم‌های فرار با کمپلکس 0185 نازک و منظم که با 
احتمال زیاد از پیوستگاه دهلیزی بطنی (AV)‏ منشاأمی B wb pS‏ ریتم فراربا کمپلکس QRS‏ یهن و PLS‏ زودرس بطنی منفرد. در هردو مورد. 


ارتباط زمانی پایداری بین امواج ۲ و کمپلکس‌های QRS‏ وجود ندارد. 


ضربان‌ساز با ایجاد ضربان قلب YL‏ می‌تواند هدایت 
غیرطبیمی دهلی زی بطنی (AV)‏ را نشان دهد. ایجاد sige‏ 
نوع ۱ از بلوک درجه ۲ در ضربان‌سازی دهلیز با سیکل کوتاه 
یک پاسخ طبیعی است. اما زمانی که این بلوک با سیکل 
دهلیزی بیشتر از ۵۰۰ lige‏ ه (کمتر از ۱۲۰ ضریان در 
دقیقه) در غیاب تون بالای واگ رخ دهد پاسخ غیرطبیعی 
تلقی می‌شود. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ تیپ 
۱ معمولا با فاصله AH‏ طولانی همراه است AS‏ بلوک و 
کاهش هدایت را در گره دهلیزی بطنی (AV)‏ نشان می‌دهد. 
طولانی شدن AH‏ گاهی نائسی از داروها dS)‏ بلوک 
کننده‌های کانال کلسیم دیژیتال‌ها) یا افزییش تون واگ 
است. آترویین می‌تواند تون بالای واگ را از بین ببرد؛ به هر 
حال»اگر AH‏ طولانی باشد و بوک دهلیزی بطنی (AV)‏ 
در طول دوره ضربان‌سازی طولانی ادامه پیدا aS‏ اختلال 
درون‌زاد گره دهلیزی بطنی (AV)‏ محتمل است. نوع ۲ 
بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درچه ۲ معمولا در قسمت زیر 
گره و اغلب در سیستم هیس پورکنژ است. بلوک زیر گره 
با طولانی شدن فاصله 1۷یا الکتروگرام غیرطبیصی بانال 
هیس بدون فعالیت بطنی (شکل ۲۷۵-۵) همراه ات 
مگر این که در سرعت‌های ضربان‌سازی بالا یا با تحریک 
با محرک اضافی با فاصله جفت شدن کوتاه ایجاد شود. 
معمولا زمان زکنه هداب ت ۲ به ۱ باشد تعیین نوع بلوک 
دهلیزی بطنی درجه ۲ مشکل است:؛ dy‏ هر حال مشاهده 
لکتروگرام باندل هیس بعد از هر الکتروگرام دهلیزی مشسخص 
می کند که بلوک در دیستال سیستم هدایتی است. 

طولانی شدن هدایت در سیستم هیس پورکنژ که با ثبت 


داخل قلبی در بررسی الکتروفیزیولوژیک مشاهده می‌شود 
(فاصله طولانی 473۷ خطر زیاد پیشرفت به‌سمت بلوک 
درجه YL‏ درد و معمولاًاندیکاسیونی برای تعبیه ضربان‌ساز 
است. در زمینه بلوک شاخه‌ای, فاصله HV‏ می‌تواند وضعیت 
شاخه بلوک نشده و پیش‌آگهی بروز بلوک هدایتی دهلیزی 
بطنی (AV)‏ پیشرفته‌تر را نشان بدهد. طولانی شدن فاصله 
HV‏ در بیماران بی‌علامت Wie‏ به بلوک شاخه‌ای با خطر 
بالای پیشرفت به‌سمت بلوک‌های درجه بالاتر دهلیزی 
بطنی (AV)‏ همراه است. خطر yy Sho‏ با طولانی‌تر شدن 
فاصله HV‏ افزایش می‌یاب د؛ Lt‏ در بیماران Ly‏ فاصله HV‏ 
بیشتر از ۱۰۰ میلی‌انیه» بروز سالانه بلوک کامل دهلیزی 
بطنی (AV)‏ تزدیک به ۱۰ درصد است و مطرح کنن ده نیاز 
آن‌ها dy‏ تعبیه ضربان‌ساز است. در بیماران مبتلا به بلوک 
اکتسابی کامل قلب» حتی اگر متناوب باشد» تست‌های 
لکتروفیزیولوژیک نقش کمی دارند و تقریبا در تمام موارد 
تعبیه ضربان‌ساز اندیکاسیون دارد. 

Ans‏ ضربان‌سازهای pth‏ با موقت قابل اعتمادتریین 
روش درمانی در بیماران مبتلا dy‏ بیماری علامت‌دار سیستم 
هدایتی دهلی زی بطنی (AV)‏ است. به هر حال در هر 
بیم ار برطرفکردن علل برگشت‌پذیر بل وک دهلیزی 
بطنی (AV)‏ و نیار به حمایت موقت ضربان قلب براساس 
شرایط همودینامی که اهمیت وی وهای دارد. اصلاح اختلالات 


VG) 


برادی Lao!‏ اختلالات گره دهلیزی بطنی 


۳ 
id 


j 


ری‌های قلب و 
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[ow‏ ۲۷۵-۵. بلوک درجه بالای دهلیزی بطنی (AV)‏ در پایسن باندل هیس, AH atiold‏ طبیعی است و قبل از بلوک تغییر نمی‌کند. 
الکتروگرام‌های شاخه هیس و دهلیزبا بلوک در پایین و دیستال محل اتصال دهلیزی بطنی (AV)‏ هم‌خوانی دارند. 1 :111,11 و ۰۷1 اشتقاق‌های نوار 
قلب سطحی هستند. 1118۲ ,11150 و RVA‏ به ترتیب امواج ثبت‌شده الکتریکی پروگزیمال باندل هیس؛ دیستال باندل هیس و آپکس بطن راست 
هستند. 11.۸ و ۷ به‌ترتیب نمایان‌گر الکتروگرام‌های دهلیزی, هپس و بطنی هستند. 


الکترولیت و ایسکمی, مهار تون بالای واگ" و قطع 
باعث افزایش ضربان قلب شوند.اگر بوک در داخل گره 
دهلیزی بطنی uth (AV)‏ درمان دارویی با آتروپین یا 
ایزوپروترنول می‌تواند کمک کنن ده باشد. از نجایسی که 
شسروع انر اکنر داروها و اثربخشی آن‌ها زمان‌بسر استه 
ممکن است نیاز به تعبیه ضربان‌سازهای موقت باشد. 
ر a!‏ ترین روش» استفاده ye jl‏ بان‌سازهای پوستی" است 
که اشستقاق‌های ضربان‌ساز آن از قدام روی آپکس قلب 
(کاتد) و از خلف بین ستون مهره‌ها و کتف یا از قدام 


1 - Excessive vagal tone | 


2 ~ Transcutaneous pacing 


ضربان‌سازهای پوستی در موارد حاد بسیار موثر است اما 
به‌علت احساس ناراحتی بیمار و ناتوانی آن در ایجاد ضربان 
clea,‏ تغییر مقاومت لیدها در طولائی‌مدت» زمان استفاده 
از آن محنود است. درصورت یکه بیمار بیش از چند دقیقه 
ay‏ ضربان‌ساز نیاز داشته باشد» باید ضربان‌ساز موقت 
وریدی تعبیه شود. لیدهای این ضربان‌ساز را می‌توان از 
طربق وربد ژوگولار Ly‏ ساب‌کلاین وارد کرد و بهسمت 
بطن راست هدایت کرد. این ضربان‌ساز ضربان‌سازی 
پایدار و موقتی را برای مدت چندین روز فراهم می‌کند. 
در اغلب موارد بل وک هدایتی گره دهلیزی بطنی (AV)‏ که 
بهبود مطلوبی وجود ندارد تعبیه ضربان‌ساز دائم نیاز است. 
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جدول ۲۷۵-۲. خلاصه راهنمای تعبیه ضربان‌ساز در بلوک اکتسابی دهلیزی بطنی 


کلاس I‏ 
۱ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ با درجه بالا در هر سطح آناتومیک همراه باء 
a‏ برادی کار دي علامت‌دار 


0. درمان با یک داروی ضروری که برادیکاردی علامت‌دار ایجاد می‌کند. 


> دوره‌های آسیستول بیش از ۲ ثانیه با هر ریتم فرار کم تراز ۴۰ ضربان در دقیفه در زمان بیداری و با ریتم فراری که از سطح زیر 


گره Lucie AV‏ می‌گیرد. 
8. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ بعد از عمل جراحی که به‌نظر نمی‌رسد بهبود یابد. 
6 تخریب پیوستگاه دهلیزی بطنی" به‌وسبله کاتتر 


of‏ بیماری‌های عصبی عضلانی منل دیستروفی میوتونیک» سندرم کرن -سایره دیستروفی ارب" و آتروفی عضلانی پرونشال, بدون در 


نظر گرفتن وجود علائم 
۲. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ همراه با برادی‌کاردی علامت‌دار 
۲. تیپ ۲ بلوک دهلبزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ همراه با کمپلکس QRS‏ بهن با با بدون علامت 
۴ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ یا ۳ ناشی از ورزش در ALE‏ ایسکمی 
۵. فییربلاسیون دهلیزی با برادی کاردی و وقفه‌های بیش از ۵ ثانیه 


کلاس a‏ 
۱ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ بدون علامت, بدون در نظر گرفتن سطح بلوک 
۲ نوع ۲ بلوک دهلیزی نطنی (AV)‏ درجه ۲ بدون علامت با کمپلکس 235 باریک 


۲ نوع ۲ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ بدون علامت با بلوک در هیس با در پایین آن در بررسی الکتروفیزیولوژیک 


۴ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۱ با ۲ با علائم aa‏ سندرم ضرانساز 


Ib کلاس‎ 


۱ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ در dina)‏ مسمومیت‌ها Ly‏ استفاده از داروهایی که احتمال می‌رود حنی پس از قطع دارو نیز بلوک قلبی 


باقی بماند. 


۲ بیماری‌های عصبی عضلانی Jie‏ دیستروقی میوتونیک» سندرم کرن - سایر, دیستروفی ارب و آنروفی عضلاتی پروتثال با هر سطحی 


J‏ بوک دهلیزی بطنی (AV)‏ دون در نظر گرقتن علائم 


کلاس 111 . . ۱ 
۱ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۱ بنون علامت . ۱ 
۲ نوع ۱ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ [ونکه fel‏ بدون علامت در سطح گره دهلیزی بطنی 
۳. بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ که احتمال بهبود نارد با احتمال عود آن وجود ندارد (مسمومیت داروبی» بیماری لایم) 


junction‏ تاش 


۱ 


3 
۷۶ 
2 
A 


یتمی‌ها: اختلالات گره د 


2G D3 


۰ 


۱ 
1 
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کارآزمایی‌های تصالفی بررسی‌کننده ارزیابی فواید ضربان ساز 
در بیماران dy Wine‏ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ و همچنین 
درمان‌های جایگزین مطمتن در این بلوک‌ها و نیز بلوک‌های 
درجه بالای کشنده دهلیزی بطنی (AV)‏ وجود ندارد. 
گایدلاین‌های ارائه‌شده یک خطمشی کلی اندیکاسیون‌های 
تعبیه ضربان‌ساز را در بلوک اکتسابی دهلیزی بطنی در 
دسترس قرار می‌دهند gsm)‏ ۲۷۵-۲). در هر بیمار مبتلا 
به برادی‌کاردی علامت‌دار و بلوک درجه ۲ یا ۳ برگشت‌ناپذیر 
بدون توجه به علت یا سطح بلوک باید صربان‌ساز تعبیه شود. 
علاتم شامل مواردی است که به‌طور مستقیم به برادی‌کاردی و 
برون‌ده پایین قلب مربوط است و یا ناشی از بدتر شدن نارسایی 
قلبی» آنژین صدری و ple‏ تحمل به دارو هستند. تصمیم‌گیری 
در م ورد تعبیه ضربان‌ساز در بیمارانی که Soh‏ هدایتی دهلیزی 
بطنی (AV)‏ بدون علامت دارند در هر فرد به‌صورت جداگانه 
انجام می‌شود؛ مواردی که در آن‌ها باید ضربان سازی در نظر 
گرفته شوند عبارتند از: بلوک کامل اکتسابی قلب همراه با 
بزرگ شدن قلب اختلال عملکرد بطن چپ و ضربان قلب 
کمتر و مساوی ۴۰ ضربان در A&B‏ در حالت بیداری. در بیماران 
بی علامت مبتلا به بلوک هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ هر 
نوعی» درصورتی که بلوک در داخل یا زیر باندل هیس باشد و 
ol om Le‏ با کمپلکس QRS‏ پهن باشد تعبیه ضربان‌ساز باید 
مورد نظر قرار گیرد. در بیماران بلون علامت در شرایط خاصی 
ممکن است تعبیه ضربان ساز اندیکاسیون داشته باشد مثل 
بیماران Wage‏ به بلوک دهلی زی بطنی (AV)‏ درجه ۱ شدید و 
اختلال عملکرد بطن چپ که در آن‌ها فاصله کوتاه‌تر دهلیزی 
بطنی باعث بهبودی وضعیت همودینامیک می‌شود و در آنواع 
خفیفتر تأخیر هدایت دهلی زی بطنی (AV)‏ (بلوک دهلیزی 
بطنی (AV)‏ درجه ۱» تاخیر هدایتی داخل بطنی) در بیماران مبتلا 
به بیماری‌های عصبی عضلانی» که استعداد درگیری سیستم 
هدایتی را دارند مثل دیستروفی میوتونیک و سایر دیستروفی‌های 
عضلانی و سندرم کرن - سایر . 


بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ در انفارکتوس حاد میوکارد 


1 - Kearns-Sayre 


اندیکاسیون تعبیه ضربان‌ساز در انفارکتوس حاد میوکارد شامل 
بلوک al,‏ دهلیزی بطنی ap (AV)‏ ۲ یا ۳ بهخصوص در 
موارد علامت‌دار و بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ گذرای درجه ¥ 
با ۲ همراه با پلوک شاخه‌ای است (جنول (VVO=¥‏ ید 
ضربان‌ساز در بلوک sh AS‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ در غاب 
st‏ هدایت داخل بطنی» یا در حضور Sob‏ فاسیکولی» 
Kel le‏ دیزی Shy athe; Sa Veep (AV) ele‏ 
شاخه‌ای قبلی ایجاد می‌شود. اندیکاسیون ندارد. بلوک‌های 
فاسیکولی که در انفارکتوس حاد میوکارد و در Le‏ بلوک 
دهلیع ی تطتی (AVA)‏ دب ایحا dd Wiha iat, Man‏ 
ضربان‌ساز نیستند (جدول ۳- ۲۷۵ و ۴- ۲۷۵). 


جدول ۷۵-۳ ۲. خلاصه‌ی راهنمای dared‏ ضربان‌ساز در بلوک 
هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ در انفار کتوس حاد میو کارد 


کلاس I‏ 
Sol.‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ پایدار در سیستم هیس - 
پورکنز با بلوک شاخه‌ای دو طرفه یا بلوک درجه ۲ در Job‏ با 
پایین باندل هیس بعد از انفارکتوس مبوکارد 
۲ بلوک گذرای بیشسرفته دهلیزی بطنی (AV)‏ زیر گرهی (درجه 
۲با۳) و همراه با بلوک شاخه‌ای. اآگر محل بلوک نامطمئن 
باشد» ممکن است بررسی الکتروفیزیولوژیک لازم باشد. 
۳ بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ یا ۳ علامت‌دار و پابدار 


کلاس Tb‏ 
۱ بلوک ob‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۲ با ۲ در سطح 
گره دهلیزی بطنی 


کلاس TI‏ 
۱ بلوک گفرای دهلیزی بطنی (AV)‏ در غیاب اختلال هدایت 
داخل بطنی [بلوک شاخه‌ایمترجم] 
۲ بلوک گنرای دهلیزی بطنی (AV)‏ در حضور بلوک منفرد 
فاسیکولی قدامی سمت چپ 
۳ بلوک اکتسابی فاسیکولی قدامی سمت جب در he‏ بلوک 
دهلیزی بطنی (AV)‏ 
Spt ۴‏ دهلی‌زی job ۱ a>» (AV) ty‏ در حضور 
Sl sit aliegtaisa cus tan coos Ve sus cus eaexell‏ 
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جدول ۲۷۵-۴. اندیکاسیون‌های تعبیه‌ی ضربان‌ساز در بلوک دو 
فاسیکولی و سه فاسیکولی مزمن 
کلاس I‏ 
۱ بلوک متناوب دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۳ 


۲. توع ۲ بلوک دهلیری بطنی (AV)‏ درجه ۲ 


کلاس Ta‏ 
۱ سنکویی که ثابت‌نشده ناشی از بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ 
Lash‏ درصورنی که دلایل محتمل دیگر (منل تاکیکاردی بطنی) 
2 دشده باشد 
aia .۲‏ انفافی در بررسی الکتروفیزیولوزیک در افراد بدون علامت 
با فاصله HV‏ طولاتی قابل توچه (بیش از ۱۰۰ میلی‌نانیه) 
۴ یافته آنفافی در بررسی الکتروفیزبولوژیک بلوک زیر باندل 
هیس با ضربان‌سازی که فیزیولوژیک نیست 


کلاس Ib‏ 
۱ بیماری عصبی عضلانی مثل دبستروفی میوتونیک» سندرم 
کرن -سایر دبستروفی ارب و آتروفی عضلانی پرونشال با هر 
درجه‌ای از Spb‏ فاسیکولی بدون در نظر گرفتن وجود علائم. 
زیر احتمال بیشرفت غبرقابل بیش‌بینی dy‏ بیماری هدایتی 
دهلیزی بطنی (AV)‏ وجود دارد. 


TH کلاس‎ 


۱ بلوک قاسیکولی بدون علائم b‏ بدون بلوک دهلیزی بطنی 
Sg bY‏ فاسیکولی با بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه ۱ بدون 
علائم 


اسکال دیستال بلوک هدایتی دهلی زی بطنی (AV)‏ 
ممکن است در شسرایط بالینی خاص نیازمند تعییه 
ضربان‌ساز باشند. بیماران علامت‌دار Migs‏ به بلوک دویا 
سه فاسیکولی» به of ag‏ با سنکوپ که با سایر علل قابل 
ارتباط دادن نباشد» به تعبیه ضربان‌ساز نیاز دارند. تعبیه 
ضربان‌ساز در بیم آران بدون علامت مبتلا به Sob‏ دو 
یا سه فاسیکولی که Sob‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ درجه۳ 
هت اوه نی ۲ با یرجه ۲ با بوک dal‏ مت لوا 
wb‏ اندیکاسیون دارد. در پیساران مبتللا به بلوک فاسیکولی 
که تحت مطالعات الکتروفیزیولوژیک قرار می‌گیرن ده فاصلة 


1 - Alternating bundle branch block 


وی با pe pak Bede piel‏ 
dod‏ طولانی Corso‏ ضربان‌ساز دارند. در بیمارانی که 
Sot‏ فاسیکولی و بیماری‌های عصبی -عضلانی که 
WLS‏ توصیف شد Lib‏ نیز Job‏ ضربان‌ساز تعبیه شود 

(جدول ۵-۴ ۲۷). 


به‌طور AS‏ روش ضربان‌سازی که هماهنگی دهلیزی 
بطنی؟ را حفظ LUST‏ منجر به کاهش عوارض ضربان‌سازی 
مانند سندرم ضربان‌ساز و ناک ی کاردی ناشی از ضربان‌ساز 
می‌شود. این امر به خصوص در افراد چوان صادق است؛ با 
این‌حال اهمیت تعبیه ضربان‌ساز دوحفره‌ای در افراد مسنء 
هنوز به‌خوبی مشسخص نشده است. در بیماران مسن مبتلا 
Sot a,‏ هدایتی دهلیزی بطنی (AV)‏ مطالعات مختلفه 
تفاوتی در میزان مرگ و میر را در درمان با ضربان‌ساز 
تک‌حفره‌ای V VI)‏ ( در مقایسه با نوع دوحفره‌ای (DDD)‏ 
نشان نداده‌اند. در برخی مطالعات که روش‌های ضربان‌سازی 
ly‏ به‌صورت تصادفی بررسی کرده‌اند. خطر فیبریلاسیون 
دهلیزی مزمن و سکنه مغزی با ضربان‌سازی فیزیولوژیک 
[ضربان‌سازی دوحفره‌ای؛ کاهش يافته است. به‌نظر 
می‌رسد که در بیماران مبتلا به Soh‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ 
pity L‏ سینوسی» پیش‌گیری از عوارض احتمالی ضربان‌ساز 
تک‌حفره‌ای نسبت به افزایش مختصر خطر تعبیه ضربان‌ساز 
دوحشره‌ای» برتری دارد. 


2 - Pacing mode 
3 - ۸۷ 


( 
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جدول ۱ -۰ ۲۷۶. SU‏ کاردی‌های فوق بطنی 


]. تاکی سینوسی فیزیولوژیک 
a‏ 3 ۷ ۲ تعریف: مکانیسم سینوسی طببعی و با فعالیت» استرس؛ پیماری 
فص[ 1 Le pom‏ ایجاد می‌شود (جدول ۲- ۲۷۶) 
I‏ تاکی‌کاردی فوق بطنی پاتولوژیک 
1 کم ۳ eG ۰ es ieee‏ نمی ضربانات نمی‌توانند 
oe ee ۴ mn‏ رد 
تا کی ۱ ریتمی‌ها ی‌فوی 1-9 oa‏ شوند Ree: Been aces‏ 
۰ آن است که گره دهلیزی بطنی در چرخه تاکی‌کاردی شرکت 
بطلنی ندارد. 
۱ تاکیکاردی سینوسی نامتناسب 
تعریف: تاک ی‌کاردی از محل گره سینوسی طببعی که بدون 
عامل pled‏ شناخت مستعدکننده روی می‌دهد و ناشی از تنظیم 
تاکی‌آیتمی‌های فوق بطنی Le‏ دهلیز از گره دهلیزی se eke ue‏ 
Lite (AV) cl‏ میگیرند یا به هدایت از دهلیز و کرهدهلیزک .۰ رده تاکیکاردی دهلیزی chal tin‏ مش خص؛ ممکن 
eg est en NEA ly la Ms‏ کشا است مدوم غیرم داوم حمله‌ای یا پی در بی بانسد. منشاهای 
بطنی» SU‏ کاردی با کمپلکس QRS‏ باریک ایجاد می‌کند شایع عبارتند از: dale‏ دریجه در دهلیز چب cwly b‏ وربدهای 
(طول مدت QRS‏ کمتر از ۱۲۰ میلی‌ثانیه) که مشخص‌کننده ولمونر عضلات سینوس کرونر وربد اجوف فوفانی 
فعال سدن بطن از طریق دستگاه پورکنژ است. در زمان ۳. فلوتر دهلیزی - تاکی‌کاردی دهلیسزی ورود مجدد با مدار 
تاکی‌کاردی وق بطنی, بلوک هدایتی در شاخه هدایتی چپ Soi‏ 
یاراست یا فعال‌شدن بطنی از راه فرعی منجر به کمپلکس ‏ تعربف: ورود مجدد دارای نظم موجب فعالیت دهلیزی منظم 
5 پهن می‌شود که باید از تاک یکاردی بطنی افتراق دادم می‌شسود که به‌طور شایع به‌صورت امواج فلوتر دندانه اره‌ای با 
شود (فصل La sein SUA‏ فوق بطنی ممکن el‏ سرختی بسش از ۰ ضرسان ره ده می‌شود 
به تاک ‌کاردی سینوسی فیزیولوژیک و تاکی‌کاردی پاتولوژیک و موازی با حلقه تریکوسپید و 
تقسیم شوند (جدول ۲۷۶-۱). پی شآگهی و درمان تا حد وابسته به هدایت از ننگه پین ورید اجوف تحتانی و حلفه 
قابل توجهی بسته به مکانیسم ایجادکننده و بیماری زمینه‌ای 


1 
۱ 


a 
746 


بر یگوسهید 
قلبی متفیر است. ۱. خلاف جهت عقربه‌های ساعت (وفنی از سمت بطن 
تاکی‌آریتمی‌های فوق بطنی می‌توانند زمان کوتاهی داشته به آن نگاه می‌شسود). 
باشند که غیرم داوم نامی ده می‌شوند Ly‏ می‌توانند مداوم؟ ۲.هم جهت عقربه‌های ساعت 
باشند که در این صورت برای ختم نیازمن د مداخلاتی متل 0 فلوتر آنبپیک 
کاردیوورسیون" یا تجویز دارو دارند. حملاتی که با شروع ۰ اغلب نانسی از ورود مجدد در دهلیز چپ با راست همراه 
ناگهانی روی می‌دهند و ختم می‌شونده حمله‌ای* نامیسده با اسکار, اغلب ناشی از جراحی قلبی با ربشه‌کنی با FAS‏ 
می‌شوند. تاکی‌کاردی‌های حمله‌ای فوق بطنی" (۳۹۷) به برای فیبربلاسبون دهلیزی» ولی ممکن است ابدیوپاتیک 
گروهی از تأکی‌کاردی‌ها اشاره دارد که شامل ورود مجدد گره a‏ 
ped Ar ۰ ۲ ee ۲‏ بلاسیون دهلیز és‏ 

دهلیزی pai vines ae‏ بطنی با به‌کارگیری راه Ee We ee‏ و ps‏ 
فا ۳ بطنیمتغیراشای‌ترین آریتمی‌فلبیمداومدربلفین‌سسن‌تر 

Non sugtanined‏ - 1 ۵. تاکی‌کاردی دهلیزی چند کانونی 


ae‏ تعریف: آمواج P‏ متعدد مشسخص و محزا از هم که اغلب در 
Sustained‏ ~ 2 
ae‏ ییماران مبتلا به پیماری ریوی در حیین تشدید حاد نارسایی 
Cardioversion‏ - 3 
Paroxysmal‏ - 4 


5 - Paroxysmal Supraventricular tachycardia 


ربوی دیده می‌شود. 


6 - Accessory pathway | 
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B‏ تاک ی کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی 
تعریف: تاک ی کاردی حمله‌ای منظم با موج ‏ فابل مشاهده 
در آننهای کمیلکس QRS‏ با ب‌طور کلی فضدان gone‏ ۳ قابل 
منساهده؛ نسایع‌ترین تاکی‌کاردی صداوم حمله‌ای در بالغین جوان 
سالم؛ در زنان شابع‌نر است. 
.C‏ تاکی کاردی مرتبط با راه فرعی دهلیزی بطنی 
2 ناکی‌کاردی ارتودرمیک ورود مجدد دهلیزی بطنی 
تعریف: ناک یکاردی مداوم حمله‌ای مشابه با ورود مجدد گره 
دهلیزی بطنی؛ در حسن ربنم سینوسی ممکنن است شواهد 
تحریک زودرس وجود داشنه باشد (سندرم ولف - پارکینسون = 
(Carly‏ ببا وجود ندائسنه بانسد (در ly‏ فرعی مخفی) 
-b‏ تاکیکاردی با تحربکی زودرس 
ah‏ ناگ ی کاردی بنا کمیلکس بهین مشابه با تاگ ی کاردی 
بطنی (VT)‏ 
۱. ورود مجدد دهلیزی بطنی آنتی‌درومیک تاک یکاردی 
حمله‌ای منظم 
۲. قیبربلاسیون دهلبزی با تحریک زودرس - تاکی‌کاردی با 
کمیلکس بهن نامنظم با تاکی‌کاردی منناوب با کمپلکس 
بهن که بعضی از آن‌ها ضربان قلب سریع خطرناک بیش 
از ۲۵۰ در دقیقه دارند. 
۳. ناکی‌کاردی دهلیزی یا فلوتر با تحریک زودرس 


AV‏ دهلیزی؛ NT‏ تاکی‌کاردی بطنی. 


تظاه ات‌باليني 

علاثم آرینمی وق بطنی بسته به تصداد ضربان» طول 
مدت بیماری قلبی مربوط و بیماری‌های همراه متغیر است. 
این علائم شامل تبش قلب, درد سینه» تنگی‌نفس, کاهش 
ظرفیت فعالیت و گاه سنکوپ است. به‌ندرت یک آریتمی 
فوق بطنی در بیماران مبتللا dy‏ سندرم ولف -پارکینسون - 
وایت" یا بیماری شدید قلبی مشل کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک, 
باعث ایست قلبی می‌شود. 

تشسخیص نیازمند گرفتن نوار قلب (ECG)‏ در زمان علائم 
است. برای آریتمی‌های |S‏ پایش سرپایی نوار قلب ارزشمند 
است (جدول ۲۷۷-۱ راببینید). آزمون ورزش در ارزیابی علائمی 
که با فعالیت مرتبط هستند مفید است. گاهی برای تحریک 
آریتمی با ضربان‌سازی, تشخیص مکانیسم و گاه ریشه‌کنی با 
کانتر مطالعه تهاجمی لکتروفیزیولوژی انجام می‌شود. 


گره سینوسی از گروهی از سلول‌ها در قسمت فوقانی با 


1 - Wolff- Parkinson - White 


لبه ضخیم عضلانی به نام ستیغ انتهایی" تشکیل می‌شود 
و محل آن جایی از دیواره صاف خلفی دهلیزی ناشی از 
سینوس وریدی أست که به قسمت مخطط قدامی دهلیز 
راست می‌رسد (شکل ۱- ۲۱۷/۶). امواج P‏ سینوسی با محور 
فرونتال رو به پایین و چپ مشسخص می‌شود که موج‌های P‏ 
مثبت در اشتقاق‌های Me Ml aVF‏ یک موج P‏ منفی در AVR‏ 
ویک ۳ دو مرحله‌ای با جزاول مثبت در ۷۱ ایجاد می‌کند. 
ضربان طبیعی سینوسی سرعتی معادل ۶۰تا ۱۰۰ ضربان در 
دقیقه دارد. تاکی‌کاردی سینوسی tee)‏ از ۱۰۰ ضربان در دقیقه) 
معمولا در پاسخ به تحریک سمپاتیک و رفع اثر واگ ایجاد 
می‌شود که در این حالت سرعت دپلاریزاسیون خود به خودی 
گره سینوسی افزایش می‌یابد و زودترین محل فعال‌شدن در 
گره به سمت چپ و نزدیک قسمت سپتال فوقانی ستیغخ 
انتهایی تغییر مکان می‌دهد و به اين ترتیب در مقایسه با 
ریتم سینوسی طبیعی در اشستقاق‌های اندام تحتانی اصواج ۳ 

ندتر تشکیل می‌دهد. 

وقتی تاکیکاردی سینوسی در پاسخ مناسب به ورزش» 
استرس Ly‏ بیماری ایجاد شود فیزیولوژیک در نظر گرفته 
می‌شود. تشسخیص تاکی‌کاردی سینوسی از تاک یکاردی 
دهلیبزی که از نزدیک گره سینوسی Lutte‏ گرفته باشده 
می‌تواند مشکل باشد (به مطالب بعدی مراجعه کنید). یک 
عامل ایجاد کننده مثل فعالیت» افزایش و کاهش تدریجی در 
سرعت ضربان قلب به نفع تاک ی کاردی سینوسی است. در 
حالی که شروع و ختم ناگهانی به نفع تاک ی کاردی دهلیزی 
است. افتراق ممکن است مشکل بانسد و نیازمند پایش نوار 
قلب (BCG)‏ با حتی مطالعه تهاجمی الکتروفیزیولوژی باشد. 
yop‏ تاکی‌کاردی سینوسی فیزیولوژیک با هدف درمان 
عامل زمینه‌س از است (جدول ۲- ۲۷۶). 


تاکی‌کار دی سینوسی نامتتاسب وضعیتی Cowl‏ که Al p‏ 
ضربان قلب در حالت استراحت به‌طور خودبه‌خودی و یا 
غیرمتناسب با استرس فیزیولوژیک یا فعالیت افزایش می‌یید 
افراد مبتللا اغلب زنان در دهه سوم یا چهارم زندگی هستند. 
ممکن است همراه تبش قلب» خستگی سبکی سر و 
i>‏ سنکوپ وجود داشته باشد که می‌توانند ناتوان کننده 
باشند. علاشم دیگر درد سینه» سردرد و مشکلات گوارشی 
شایعند. همان‌طور که در بالا بحث شد این وضعیت باید 
از تاکی کار دی سینوسی متناسب 9 تاکی‌کار دی دهلیزی 


2 - Crista terminalis 


3 - Dizziness 
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موضعی! تشخیص داده شود. تشسخیص اشتباه تاکی‌کاردی 
اغلب موثر ییست یا خوب تحمل نمی‌شود. تعین دوز دقیق 
پتابلاکر و/یابلوک‌کننده کانال کلسیم ممکن است علاثم را 
کاهش دهد. کلونیدین و مهارکننده‌های بازجذب سرتونین نیز 
استفاده شدهاند. ایوابرلدین؟ که یک داروی بلوک‌کننده جریان 
If‏ است. (جریان ایجاد کننده دپلاریزاسیون در گره سینوسی4 
امیدوارکننده است ولی برای استفاده در ابالات متحده تأیید 
نشده است. ریشه‌کنی گره سینوسی استفاده شده است ولی 
کنترل طولانی مدت علاشم معمولا نامناسب است و اغلب 
باعث می‌شود که آفراد جوان نیاز به ضربان‌ساز دائم داشته 
باشند. 

وقتی تاکی‌کاردی سینوسی علامت‌دار همراه با هیپوتانسیون 
وضعیتی ایجاد ay gh‏ آن سندرم تاکیکاردی ارتوستاتیک 
وضعیتی" (POTS)‏ می‌گویند. علاشم اغلب مشابه با علائم 
بیماران Mire‏ به تاکی‌کاردی سینوسی نامتناسب هستند. 
ناشی از اختلال عملک رد اتونومیک به دنبال یک بیماری 
ویروسی است و ممکن Col‏ به طور خودبه‌خود در عرض 
۳ تا ۱۲ ماه بهب ود یابد. افزایش حجم با توصیه به افزایش 
مصرف نمکه فلودروکورتیزون " خوراکی» جوراب‌های فشاری 
صورت ترکیبی کمک SUS‏ باشند. همچنین Leal‏ شده است 
که تمرینات ورزشی pp SMe‏ را بهبود می‌بخشند. 


جدول ۷- ۲۷۶. علل شایع تاکی کاردی سینوسی 


ving +) 

۲. بیماری حاد با aud‏ عفونت» درد 

۳. هیپوولمی؛ آنمی 

۴.هییرتبروئیدی 

۵ نارسابی ربوی 

tg by ۶‏ ند خواموو USGA ad nt SA cas OL SANE‏ یبا 
متسعکننده عروق دارند منل آلبوترول» تثوفیلین» ضدافسردگی‌های 
سهحلقه‌ای» نیفدبیین» هیدرالاژین 

۷.فتوکروموسیتوما 


1 - Focal atrial tachycardia 

2 - Ivabradin 

3 - Postural orthostatic tachycardia syndrome 
4 - Fludrocortisone 

5 - Midodrine 


تاکیکاردی دهلیزی موضعی (AT)‏ می‌تواند مربوط به 
اتوماتیسیته غیرطبیعیء اتوماتیسیته تحریک شده" یا مدار ورود 
مجدد کوچکی باشد که در دهلیز و بافت دهلیزی با انتشار به 
وریدهای پولمون سینوس کرونر یا حتی ورید اجوف ایجاد 
می‌شود. این وضعیت می‌تواند مداوم. غیرمداومم حمله‌ای یا 
پی‌درپی" باشد. تاکیکاردی موضعی دهلی زی (AT)‏ تقریبا 
عامل ۱۰ درصد از موارد تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای 
(PSVT)‏ است که برای ریشه‌کنی با کانتر ارجاع شدهاند. 
تاکی‌کاردی دهلیزی موضعی (AT)‏ غیرم داوم ب‌طور شایع 
در پایش ۲۴ ساعته و شیوع آن با سن افزایش می‌يابد. 
تأکیکاردی می‌تواند در LE‏ بیماری ساختمانی قلب روی دهد 
یاباهریک از بیماری‌های قلبی که دهلیز را درگیر می‌کننده 
مرتبط باشد. تحریک سمپاتیک» یک عامل مستعدکننده Cul‏ 
طوری که تاک یکاردی دهلیزی (AT)‏ می‌تواند نشانه‌ای از 
بیماری زمینه‌ای باشد. تاک یکاردی دهلیزی (AT)‏ با بلوک 
دهلیزی بطنی (AV)‏ می‌تواند در زمینه مسمومیت با دیژیتال 
روی دهد. علائم مشابه ساير تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی 
(SVTS)‏ هستند. تاک یکاردی دهلیزی (AT)‏ پی‌درپی می‌تواند 
منجر به کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی‌کاردی شود. 

به‌طور معمول تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ به‌صورت یک 
تاکی‌کاردی فوق بطنی (SVT)‏ با هدایت دهلیزی بطنی یک 
به یک یا با بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ تظاهر می‌کند که 
می‌تواند با بوک a Sig‏ باخ Ly‏ ثابت Ste)‏ ۲ به ۱ با ۳ به ۱) 
باشد. از آن جایبی که تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ وابسته به 
هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ نیست با بلوک دهلیزی بطنی 
(AV)‏ ختم نمی‌شود و ضربان دهلیزی psd‏ نمی‌کند که این 
حالت تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ را از غلب انواع تاکی‌کاردی 
فوق بطنی (SVT)‏ وابسته به گره دهلیزی بطنی (AV)‏ مانند 
ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AV)‏ و ورود مجدد دهلیزی 
بطنی (AV)‏ که از راه فرعی استفاده می‌کند ly ial‏ می‌دهد 
(مطالب بعد را ببینید). همچنین یک مرحله گرم شدن یا 
سرد شدن" قبل از ختم آریتمی بیشتر به نفع تاک SIS‏ 
دهلیزی (AT)‏ است تا تاکی‌کاردی فوق بطنی (SVT)‏ 
وابسته به گره دهلییزی بطنی (AV)‏ امواج ۴ اغلب مجزا 


6 ~ Focal atrial tachycardia 
7 - Triggered automaticity 
8 - Incessant 

9 - Warm-up 

10 - Cool - down 
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Crista terminalis 


Pectinate‏ م 
muscles‏ 


Triangle of Koch 


A B 


+, it, aVF=—— 


شکل ۱- ۲۷۶. آناتوسی دهلیز راست مربوط به ریتم سینوسی طبیعی و SU‏ کاردی فوق بطنی. A‏ مورفولوژی تیپیک موج "در ریتم 
سینوسی طبیعی براساس نوار قلب ۲ ۱-اشتقاقی استاندارد. در اشتقاق‌های TT‏ ۰111 27۳ موج ۳ مثبت؛ در ,۷ موج ۴ دوفازی با جز, اول مثبت؛ و در 
6 موج ۳ منفی وجود دارد. B‏ آناتومی دهلیز راست که از جهت جانبی راست با بازشدن دیواره جانبی برای دیدن سپتوم دیده می‌شود. 

AVN‏ گره دهلیزی بطنی؛ CS Os‏ مدخل سپنوس کرونر؛ FO‏ سوراخ بیضی؛ VC‏ ورید اجوف تحتانی؛ SVG‏ ورید اجوف فوقانی؛ TVA‏ حلقه دریچه 


تریگوسپید 


و مشخص هستند و بین آنها قطمه ایزوالکتریک وجود دارد 
(برخلاف فلوتر دهلیزی و تاکی‌کاردی دهلیزی با مدار ورود 
مجدد a Fy}‏ مطالب بعدی را ببینید). وقتی هدایت یک به 
یک dy‏ بطن وجود db‏ آریتمی ممکن است از تاک YT‏ 
jalan sais‏ کل و ys‏ فاصته ۲۲ Malte‏ 
7۴ است (شکل ۲- ۲۷۶). این وضعیت را می‌توان 
بسته dy‏ محل شروع آریتمی با شکل موج IP‏ تاکی‌کاردی 
سینوسی افتراق داد. تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ موضعی 
شاداد alee suas‏ فحلیی با Waseca sept‏ 
ستیغ انتهاییء حلقه doy p‏ سپتوم doy)‏ گسترش عضله 
دهلیزی به وریدهای قلبی (ورید اجوف» سینوس کروثر و 
وریدهای پولمونر) Latte‏ بگیرد (شسکل ۳- ۲۷۶) و محل را 
معمولا می‌توان از شکل موج ۲ تخمین زد. در تأکی‌کاردی 
دهلیزی Latte (AT)‏ گرفته از دهلیز راست» موج P‏ در اشتقاق 
I‏ مثبت است و در اشتفاق ,۷ موج P‏ شکل دو فازی دارد. در 
تاکیکاردی دهلی زی (AT)‏ منشاً گرفته از سپتوم اغلب دوره 
زمانی موج ۴ باریک‌تر از ریتم سینوسی است. در GIS SE‏ 
دهلیزی (AT)‏ منشاً گرفته از دهلیز چپ اغلب در اشتقاق 
(۷موج S5P‏ فازی و مثبت است. تاکی‌کاردی دهلیزی 
(AT)‏ منشاً گرفته از محل‌های فوقانی دهلیز مثل ورید 


اجوف فوقانی یا وریدهای پولمونر فوقانیء در اشتقاق‌های 
تحتانی اندام‌ها یعنی UI‏ 111 و AVF‏ منفی خواهد بود در حالی 
که تاک یکاردی دهلیزی (AT)‏ منشاً گرفته از ساختمان‌های 
تحتانی‌تر مثل مدخل سینوس کرونر در اش تقاق‌های مذکور 
امواج P‏ منفی خواهد داشت. با این حال وقتی که محل 
اریتمی در قسمت فوقانی ستیخ انتهایی نزدیک گره سینوسی 
است. موج P‏ شبیه به IF SE‏ سینوسی خواهد بود. در 
این حالت شروع و ختم ناگهانی بیشتر به نفع تاک ی BIS‏ 
ضربان دهلیزی» موج ممکن است بر روی موج 1 بیفتد 
یا در زمان هدایت ۲ به ۱ ممکن است با QRS‏ هم‌زمان 
شود مانورهایی که بوک دهلیزی بطنی (AV)‏ را می‌افزایند 
مثل ماساژ سینوس ig IS‏ مانور والسالوا با تجویز داروهای 
بلوککننده گره دهلیزی بطنی {AV)‏ مثل آدنوزین در ایجاد 
مفی‌دند (شکل ۴- ۲۷۶). 

درمان فوری تاکیکاردی دهلی زی (AT)‏ با شروع 
ناگهانی و مداوم» مشابه تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای 
(PSVT)‏ است (مطالب بعدی را ببینید» ولی پاسخ به 
درمان دارویی متغیر است و احتمالابه مکانیسم اراضتن 


PES سوی‎ SOU FI IOS 
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۰ AV node reentry 


3|) ۰۸۷ node reentry 


۰۸۱۷ reentry using an 
accessory pathway 


۰ Focal atrial tachycardia 
* AV reentry using an 
accessory pathway 


۰ AV node reentry 
uncommon form 


B 
No P-wave visible 


—f. 14+} 4 


شکل ۲- ۲۷۶. مکانیسم‌های شایع تاکی کاردی فوق بطنی همراه با ارتباط معمول 1-۳ A.‏ تصویر ترسیمی که ۴ حفره قلب را نشان 
می‌دهد. گره دهلیسزی بطنی به رنگ سبزو راه فرعی بین دهلیز چپ و بطن چپ زرد رنگ است. تاکی‌کاردی دهلیزی AAT)‏ حلقة قرمز رنگ) به‌طور 
کلی محدود بسه باضت دهلیزی است. تاکی‌کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی AVNRT)‏ حلقه آبی) از گره دهلیزی بطنی (AV)‏ و بانت دهلیزی 
اطراف گره استفاده می‌کند. تاکی‌کاری ورود مجدد دهلیزی بطنی SAVRT)‏ حلقه مشکی رنگ) از بافت دهلیزی, بطنی راه فرعی, گره دهلیزی و 
فیبرهای تخصصی هدایتی (هیس 190 (SiS‏ به‌عنوان قسمتی از حلقه ورود مجدد استناده می‌کند. B‏ ارتباط معمول a‏ با 075 که اغلب به 
صورت نسبت P~R 4yR-P‏ نوصیف می‌شود. در مکانیسم‌های مخنلف ثاکی‌کاردی دپده می‌شود. 


بستگی دارد. در موارد تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ ناشی از 
ورود مجدد تجویز آدنوزین یا مانورهای واگ ممکن است 
به‌طور موقت باعث افزایش بلوک دهلیزی بطنی شونده 
ولی تاکی کاردی را ختم نکنند. بعضی موارد تاکی‌کاردی 
دهلیزی (AT)‏ که با دوز کافی آدنوزیین ختم می‌شونده 
مکانیسم فعالیت تحریک شده" دارند. کاردیوورسیون در 
بعضی آفراد می‌توان د مور باشد ولی در همه موفق 
نیست که این موضوع به نفع مکانیسم اتوماتیسیته" 
(خسودکاری) است. بتابلاکرها و بلوک کننده‌های JIE‏ 
کلسیم ممکن است با افزایش بوک دهلیزی بطنی» 
پاسیخ بطنی را کند کتند که این امر می‌تواند تحمل به 
آریتمی را بهبود بخشد. باید عوامل مستعدکننده احتمالی 
و ats lial sy fall‏ کت مه کشت و املع شلوزد: 
بیماری زمینه‌ای قلب باید در نظر گرفته شود. 

برای بیماران مبتلا به حملات مکرر بتابلاکرها 
دیلتیازم Ly‏ وراپامیل AS)‏ بلوک‌کننده‌های JLAS‏ کلسیم 
[غیردی‌هیدروپیریدینی] هستند) و داروهای ضداریتمی 
شامل فلکائینای د پرویافنون, دیسوپیرامایه سوتالول و 
آمیودارون» می‌توانند phe‏ باشند. ولی خطر مسمومیت 
دارویی و عوارض سوء اغلب منجر به اجتناب از این 
داروها می‌شود (جسدول ۲- ۰۱۲۷۶ ۲۷۶۰۴ و ۵ ۲۷۶). 


۱ - Triggered activity 


2 ~Automaticity 


ریشه‌کنی با Ly IS‏ هدف گرفتن Gg IE‏ آریتمی 
در بیش از ۸۰ درصد بیماران مور است و در مسوارد 
تاک یکاردی دهلی زی (AT)‏ مکرر علامت‌دار که داروها 
قادر به کنترل آن نیستند Ly‏ برای آن مطلوب نیستند 
و در موارد تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ پی در پسی که 
باعث کاردیومیوپانی ناشی از تاکیکاردی می‌شسود انجام 


a 


+2 Gd, 90 


تاک ی‌کاردی ورود مجدد گره دهلی زی بطنی AVN-)‏ 
(RT‏ شایع‌ترین شکل تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای 
(PSVT)‏ است که حدود ۶۰ درصد موارد ارجاعی برای 
ریشه‌کنی با کاتتر را تشکیل می‌دهد. شایع‌ترین زمان 
تظاهر آن, در دهه دوم تا چهارم زندگی و اغلب در زنان 
است. این آریتمی اغلب به‌خوبی تحمل می‌شسود ولی 
تأکیکاردی سریع, به‌خصوص در افراد پیر» ممکن است 
باعث آنژین, ادم oda,‏ کاهش فشارخون یا سنکوپ شود. 
این آریتمی اغلب با بیماری ساختمانی قلبی همراه 
د ات 


مکانیسم آریتمی» ورود مجدد در گره دهلیزی بطنی (AV)‏ 


3 - Atrioventricular nodal reentry tachycardia 
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v1 aVL 
Left atrium Lateral left atrium 
شکل ۳- ۲۷۶. تعیین محل تاکی کاردی دهلیزی‎ 
۱ ورید پولمونر‎ LSV ورید پولمونر تحتانی چسپ؛‎ LIV چپ؛‎ 
Right atrium ورید پولمونر‎ RIV زائده دهلیز راست؛‎ RAA فوقانی چپ؛‎ 
۲ SVC ورید پولمونر فوقانی راست؛‎ RSV تحتانی راست؛‎ 
IVC Posterior septum 


ورید اجوف فوقانی. 


و احتمالا در دهلیز مجاور گره است که به علت وجود 
راه‌های متعدد هدایتی از دهلیز به گره دهلیسزی بطنی 
احتمال وقوع آریتمی فراهم می‌شود SSA)‏ ۵- ۲۷۶). در 
شایع‌ترین شکل,» یک راه هدایت‌کننده آهسته گره دهلیزی 
thay‏ از قسمت فشرده گره دهلیزی بطنی نزدیک باندل 
هیس از حلقه دریچه تریکوسپید نزدیک مدخل سینوس 
کرونربه سمت پایین گسترش می‌یابد. وج ورود مجدد 
از این aly‏ آهسته رو به سمت گره دهلیزی بطنی فشرده 
به سمت بالا حرکت می‌کند و سپس از مسیر تند در 
بالای گره دهلیزی بطنی خارج می‌شود. مسیر برگشت 
به راه آهسته بولی تکمیل این حلقه arin ad‏ نشلده seed‏ 
زمان هدایت از ناحیه گره دهلیزی بطنی فشرده به دهلیه 
مشابه با زمان هدایت از گره فشرده به دسته هیس و 
بطن‌هاست به‌ط_وری که ot Jad‏ دهلیزی در همان 
زمان فسال شدن بطنی روی می‌دهد. بنابراین موج PP‏ 
زمان QRS‏ یا مختصری قبل یا مختصری پس از آن واقع 
dg ah, ge‏ و تشخیص آن می‌تواند مشکل باشد. اغلب موج 


narrow P-wave 


شکل ۴- ۲۷۶. تاکی کاردی دهلیزی 
A‏ باهدایت | به ۱و ۲ به ا دهلیزی 
بطنی. فلش‌ها نشان دهنده موج P‏ 
هستند. A‏ تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ 
باارتباط دهلیسزی بطنی ۱به ۱و 1-۳ 
۱ بزرگ‌نتر از B PR‏ همان تاکی‌کاردی 
(AT) aes 6‏ باارتباط دهلیزی بطنی ۲ 
به ۱ پس از تجویزداروهای بوک کننده 

B‏ دهلیزی بطني. 


PAS? به شکل موج‎ QRS در انتهای کمپلکس‎ P 
کاذب در اشتقاق‌های 11 ]11 و 2۷ دیده‎ S اشتقاق ,۷ و موج‎ 
تعداد ضربان قلب باتسون‎ .)۲۶ ۰-۸: SSA) می‌شسود‎ 
سمپانیک تغییر می‌کن د. انقباض همزمان دهلیز و بطن‎ 
منجر به انقباض دهلیزی در برابر دریچه تریکوسپید بسته‎ 
استوانه‌ای قابل مشاهده در نبض وریدی‎ a می‌شود که موج‎ 
حس لرزش در گردن درک می‌کند. همچنین افزایش فشار‎ 
پور تیک‎ 2 pb وربدی ممکن است فوجپا آزادسازی پپتیدهای‎ 
شود که باعث دیورز بعد از تاکی‌کاردی می‌شوند. با شیوع‎ 
معکوس‎ Cage کمتر ورود مجدد گره دهلی زی بطنی در‎ 
RF و منجر به یک تاک ی‌کاردی با فاصله‎ AIS go گردش‎ 
می‌شود که مشابه تاکی‌کاردی‎ PAR ahold طولانی‌تر از‎ 
شکلی به‌صورت آن چه در‎ P است. موج‎ (AT) دهلیزی‎ 
GNF SU گفته شد خواهد داشت و در مقایسه با‎ YL 
دهلیزی [4۸7مانورها یا دروهایی که بلوک دهلیزی بطنی‎ 
ایجاد می‌کنند می‌توانند آربتمی را ختم‌کننسد.‎ 


i - Pseudo- r° 


بت سی از بحسی‌سای سوی پبحسی 
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جدول ۷۶-۳ ۲. داروهای ضد آر wt‏ که به طور شایع استفاده می‌شوند تقد وت دوز dels‏ وریدی ایکا سیون وله ۱ 


. دوزبارگیری‎ | “i درو‎ 
(بولوس سریع)‎ ۶-۱۸ mg (Adenosine) آدنوزین‎ 
به مدت ۱۰ دفقه‎ ۱۵ mg/min ۱ z 
به مدت ۶ ساعت‎ ۱ me/min (Amiodarone) میودرون‎ 
دوز‎ gk Digoxin) nS, 6 
در طول ۱ دقبقه‎ ۵۰۰ g/kg (Esmolol) اسمولول‎ 
pe ی‎ cogs ogc 
a ee eee (Lidocaine) لبدوکائین‎ 
ee ee i oa ; (Metoprolol) متویرولول‎ 
در عرض ۶۰ دقیقه‎ \Omg/kg —_ (Procainamide) L615, 
یی میج اه 2 سرت ند‎ 
طول ۲ تا‎ a ue ۱۰ تا‎ ۵ errant loti 


ختم SVT‏ با ورود م‌حده 
ندارد 2 
درگیرکننده گره AV‏ 
AF ۰۵-۱ mg/min‏ اف VI/VE: SVT‏ 11 
۱ .مر کنترل سرعت ضوبان قلب در _ 
AF/AFL ۲۱۲۵ ۰-۰۱۲۵ mg/min‏ 
کنترل سرعت در AF/AFLé‏ 
IV SVT ۵-۱۵ mg/h‏ 
g/kg‏ ۵۰ در دقیقه کنترل سرعت در AF/AFL‏ 1 
تداود ختم Il AF/AFL‏ 
IB VT ۱-۴ mg/min‏ 
ay‏ 2 1 
قاروا BE TO | lei te‏ 
VT pe)‏ ناشی از ورزش؛ QT‏ 1 
45 ۰ 
طولانی ‏ 
mg/min‏ ۱-۴ جلوگیری /برگرداندن ۷۲/۸۵ 1۸ 
ندارد . جلوگیری /برگرداندن ۷1/۸۵ ۲۸ 
SVT ۷/۵۱۰ mg/h‏ کنترل سرعت IV AF‏ 


# طبقه بندی دارو های ضدآریتمی: گروه آ داروهایی که به طور اولیه جریان سدیم ورودی را بلوک می کنند؛ گروه طول پتانسیل عمل هم طولانی 
می‌کنند؛ گروه I‏ داروهای ضدسمیاتیک؛ گروه IIT‏ داروهایی که به طور اولیه مدت پتانسیل عمل را طولانی می کنند؛ گروه TV‏ داروهای بلوک کننده 


تاکی‌کاردی بطنی. 


درمان فوری مانند pl]‏ موارد] تاکی‌کاردی فوق بطنی 
حمله‌ای (PSVT)‏ است (در امه بحث شده است). این که 
علائشم 9 دفعات حمللات دار د. در بسیاو ی از بیمارا ان اطمینان 
بخشی و آموزش دادن برای انجام مانور ولسالوا جهت ختم 
یا دیلتیازم در شروع حمله برای تسهیل در ختم آریتمی 
استفاده شده است. در صورت نیاز به درمان پیش‌گیران» 
درمان gb‏ مدت با این داروها یا فلکاینید یکی از 


گزینه‌ها است. در بیمارانی که حملات مکرر یا شدید 
دارند Ly‏ زمانی که دارو درمانی موّثر نیست تحمل 
نمی‌شود Ly‏ بیمار آن را 3505 تسده ریشهکنی راه آهسته 
گره دهلیزی بطنی توصیه می‌شود. ریشه‌کنی با کاتتر 
خطر عمده عبارت است از بوک قطعی که نیازمند 
ضربان‌ساز Lak eth‏ که در کمتر از ۱درصد از بیماران روی 
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جدول ۲۷۶-۴. دارو gla‏ ضد آر یتمی شایع. دوز خوراکی طولانی مدت / اندیکاسیون های اولیه 


اسبوتولول 


: ۱ : کنترل سرعت در 5۷1/۸ 
(Acebutolol)‏ سر NEF‏ کتک کی 1 bor‏ رممبوم Tes:‏ 
آمیودارون (Amiodarone)‏ ۰ ۱۰۰ ت۴۰۰۱روزانه ۰ ۵۵۱۳۰ روز کبدی جلوگیری از ۸/۷۲ ]+ 
۳ کنترل سرعت 5۲7۲/۸ 
ee G i 1‏ 4 ۳ 
آننولول (Atenolol)‏ ۵ ۱۰۰ هر روز ۹۶ کلیوی سندرم )ولا RVOTVT/‏ 
دیگوکسین(0ت«0:۵0) ۰ ۰ ۰/۱۲۵ :۰/۲۵۱ روزانه ۰ ۲۸ :۴۸۱ کلیوی کنترل سرعت AF‏ ۰ 
9 
دیلتیازم bY (Diltiazem)‏ ۶۰هر ۶ساعت ۰ ۰ ۴/۵۱۲ کبدی کتترل سرعت IV SVIVAF‏ % 
۳ 
دیسوییرآماید ۰ زا ۳۰۰ هر AGF‏ ۱ 
as Deen)‏ ۴تا ۱۰‏ ۵۰درصد کلبوی جلوگیری از la SVTVAF‏ 4 
%y‏ 
دوفتبلاید (Dofetilide)‏ — ۱۲۵ تا ۰/۵ هر cael WW‏ ۱۰ کلیوی جلوگیری از AF‏ 11 3 
)19 
دروندارون (Dronedarone)‏ .۰ ۴۰۰هر۱۲ساعت ۰ Wb AB cep Sgle AS AGI‏ $ 
Lee eer‏ ۱ : کبدی ۷۵ درصد ۱ 
فلکایناید (Felcammide)‏ ۰ :۲۰۰ هر ۱۲ ساعت esi Wty‏ جلوگیری از Ic AF/SVT/VT‏ 
۱ ۳ کنترل سرعت "۹۷۸ 
متویرولول (Metoprolol)‏ ۲۵ تا ۱۰۰ هر ۶ ساعت AGY‏ ۱ کبدی . OT‏ طولانی / 10107777 1 
مکسبلتین (Mexiletine)‏ ۳ 9 ۰ تا ۱۴ کبدی جلوگیری از Ib VT‏ 
نادولول BY (Nadolol)‏ ۲۴۰ هر روز ۰ نا ۲۴ کلیوی منل‌متوپرولول I‏ 
پروبافنون (Propafenone)‏ — ۳۰۰۱۱۵۰ هر۸ساعت ۰ ALY‏ کبدی جلوگیری از ۸۳/5۲/۷۲ 10 
کبنبدین salu jae. OY (Quindine)‏ ای جلوگیری‌از Ia = AFISVINT‏ 
پنیدین = درصد/ گلیوی جلو IS‏ 
سوتالول (Sotalol)‏ ۰ تا ۱۶۰ هر ۱۲ ساعت ۱۲ کلیوی جلوگیری از ۸۵۳/۷۲ 1 
/ ی ۲ کنترل سرعت در۸۳//0۲۷۲ 
ورابامیل ۱۲۰۰ هر ۶ ت۸ساعت ‏ ۴/۵ تا ۱۲ کبدی/کلیوی VT‏ ایدیوبانبک بطن چپ IV‏ 


# طبقه بندی داروهای ضد آریتمی: گروه آ؛ داروهایی که به طور اولیه جریان سدیم ورودی را بلوک می کنند؛ گروه Jeb ITA‏ پتانسیل foe‏ هم 
طولانی می‌کتند؛ گروه TT‏ داروهای ضدسمپاتیک؛ گروه TET‏ داروهایی که به طور اولیه مدت پتانسیل عمل را طولانی می کنند؛ گروه TV‏ داروهای بلوک 
کنن ده کانال کلسیم. sea‏ آمیودارون ودرونندارون هردودرگروه TIT‏ قرار دارند اما مشخصات داروهای گروه آ» آآ و ۷]را هم دارند. AF‏ فیبریلاسیون 
دهلیزی؛ LV‏ بطن a>‏ 1 مجرای خروجی بطن راست؛ SVT‏ تاکی‌کاردی فوق بطنی؛ VT‏ تاکی‌کاردی بطنی. 
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جدول ۷۶-۵ ۲. مسمومیث‌های شایع واثراث مستعد کننده ay‏ آریتمی در اغلب داروهای ضد آرینمی 


۳۹۱ 


زش, نوروپان » فیسروز یا ال بهه 
آمیودارون عوارض نادر: سندرم OT‏ طولانی و نوررساد دپوآن Lap chaste!‏ لرزش, نوروپانی محیطی فیبروز يا egal‏ رب 


پرکاری و کم‌کاری تیروئبد حساسیت به نور 


تاکی‌کاردی بطنی آهسته پی‌دربی 
آنوزین .: وقفه‌های عمینی گذرا فیبریلاسیون دهلیزی سرفهء فلاشینگ درد سبنه» اضطراب 
ری بوک دهلیزی بطنی تاکیکردیفاسیکولی ریم پیوستگاهی تسریع کم انسنهایی» ات تهموع ail‏ تفیسرات 
۲ شده ناک ی‌کاردی دهلیزی با بلوک دهلیزی بطنی بینایی 


هت لا TA‏ تأثبرات jabs al‏ احتباس حاد ادراری 
دیسوییراماید سندرم Nobo QT‏ سد د پوآن» نی ۱ به ۱ به فلوتر دهلیز 4 1 

پسوی رما رم QT‏ طو ts‏ ورس ee‏ پاسخ بطنی فلوتر دهلیزی (سردان» کاهش قدرت انقباضی میوکارد 
سندرم QT‏ طولائی و تورسد 2 gg‏ حالت تهوع 


دروندارون_برادی‌آرینمی و بلوک دهلیزی بطنی» سندرم QT‏ طولائی و تورسد دبوآن مشکلات گوارشی» تشدید نارسابی قلب 


3 
ك 
هدما ,سم , قلبه مه 


ویو ری پاسخ ۱ به ۱ بطنی به فلونر دهلیزی, افزایش خطر ناکی‌کاردی بطنی در سبکی سر حالت نهوع سردرده کاهش قدرت 


9 بماران Mine‏ به اختلال ساختاری فلب؛ برادی‌کاردی سبنوسی انقباضی میوکارد 
ن 
اپیونلاید ‏ سندرم QT‏ طولائی و نورسد د پوآن paps‏ 


لینوکئین ‏ تاکی‌کاردی بطنی آهسته در بمضی از بیمارانی که بیماری ساختمانی قلبی دارند. سبکی سر کنفوزیون, دلیربوم, نشنج» اغما 


مکی ۱ قکیکاردی la‏ آنته مارا که ری بای و ری ۳ کر a‏ اسراب رام رفتسن, رش 


حالست نهسوع 
apt ۱ ۲ ۲ ۱ ۳‏ مشابه les!‏ کسانی که 
ای 0 لین ترش ean‏ باب هی فا یی | ate ica Prive ree‏ نی > 
پروکابناماید زی و فلوتر دهلیزی استیله کردن کند است شایع‌تر است)» کاهش 
i =‏ اشنهاء حالت gts‏ نوتروپنی 


eel ۰.‏ بطنی ۱۵:۱ به فلوتر دهلبزی؛ افزایش خر SU‏ کازدی بعني در 


بیماران متلا به اختالال نساختاری قلبه بران یکاردی سینوسی اختلالات جشابی» سوه هاصمه gags‏ استفراغ 


QT .‏ طولانی و تورسد د پوآن, ضربان تسریع شده بطنی در فیبربلاسبون اسهال, حالت تهوع» اسنفراغ؛ وزوز گوش" 
دهلیزی و فلونر دهلیزی ثرومبوسینوپنی 


یایسن افتادن فنسار خون, برونکواسپاسم ناشی از 


۱ سوتالول سندرم QT‏ طولانی و تورسد د jul | ole:‏ بلوک‌کننده بت 


2 ~ Clachonism i - Dizziness 
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inferior AV node 
extension: 
Slow pathway 


Compact AV node: 
Fast pathway 


cs Tricuspid 
valve 


شکل ۵- ۲۷۶. ورود مجدد گره دهلیزی بطنی A AAV)‏ اشنفاق‌های 1 و ,۷ نشان داده شده‌اند. موج P‏ در انتهای کمپلکس QRS‏ قابل دیدن 
است و در اشتقاق TT‏ منفی است که تصویری شبیه موج 5 در اشتقاق‌های اندامی تحتانی 11 IIT‏ و 9۷و 1 در اشتفاق ۷ ایجاد می‌کند. B‏ نوعی از 
مدار ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AV)‏ در مثلث pS‏ (شکل ۱- ۲۷۶) که گره دهلیزی بطنی (AV)‏ را درگیرمی‌کند و به سمت بافت دهلیزی اطراف گره 


گسترش‌می‌پابد. 


تاکی‌ک_اردی نابه‌جای پیوستگاهی" (JET)‏ به علت 
آنومانیسیته (خودکاری) در گره دهلیزی بطنی ایجاد می‌شود. 
این آریتمی در بالفین نادر است و به‌صورت یک GIS, SE‏ 
پی‌در پی در کودکان» اغلب در زمان حولو حوش جراحی 
بیماری مادرزادی قلب دیده می‌شود. این آربتمی به‌صورت 
یک تاکی‌کاردی با کمپلکس QRS‏ باریک تظاهر می‌یابد که 
اغلب با بلوک بطنی دهلیزی (VA)‏ همراه است. طوری که 
bie‏ شدگی دهلیزی بطنی" وجود دارد. تاک ی کاردی نابه‌جای 
پیوستگاهی (JET)‏ می‌تواند به‌عنوان تظاهری از افزایش تون 
آدرنرژیسک روی دهد و ممکن است پس از تجویز ایزوپروتونول 
دیده dg ad‏ همچنین ممکن است این آریتمی پس از ریشه کنی 
تاکی‌کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ برای 
مدت کوتاهی روی دهد. 

رینم تسریع شده پیوستگاهی" یک ریتم خودکار پیوستگاهی 
باضربانی بین ۵۰ تا ۱۰۰ ضربان در دقيقه است. شروع 


i - Sunctional tachy cardia 
2 - Junctional ectopic tachycardia 


3 - AV dissociation 


4 - Accelerated junctional rhythm 


آریتمی ممکن است با افزایش تدریجی سرعت روی دهد که 
پیشنهادکننده یک منشاً اتوماتیسیته است یا آن که پس از 
یک آنقباض زودرس بطنی روی دهد که پیشنهادکننده کانون 
اتومانیسینه Sy od‏ شده است. هدایت بطنی دهلیزی (VA)‏ 
اغلب وجود دارد و شکل موج ‏ و زمان آن مشابه تاکی‌کاردی 
ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ آهسته است. 


راه‌های فرعی (APS)‏ در ۱ از ۱۵۰۰ تا ۲۰۰۰ جمعیت روی 
می‌دهند و با آریتمی‌های متعددی از جمله تاکیکاردی فوق 
بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ با کمپلکس باریک» تاکی کاردی با 
کمپلکس پهن و به‌ندرت مرگ ناگهانی قلبی» همراه هستند. 
اغلب بیماران ساختار قلبی طبیعی دارند ولی راه‌های فرعی 
(APs)‏ با ناهنجاری ابشتین دریچه تریکوسپیده اشکالی از 
کردیومیوپاتی هیپرتروفیک شامل موتاسیون PRKAG2‏ 
بیماری دانون" و بیماری فابری" همراهی دارد. 


5 ~ Accessory pathways 
6 - Wolf. Parkinson - White Syndrome 
7 - Danon’s disease 


8 - Fobry’s disease 


2 
> 
3 


هی فوق بطنی 
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راه‌های فرعی (APs)‏ ارتباطات غیرطبیعی هستند که از 
طربق ails‏ دهلیزی بطنی (AV)‏ ارتباطی بین دهلیز و بطن 
ایجاد می‌کنند (شکل ۶- ۲۱۷/۶). این راه‌ها از زمان تولد 
وجود دارند و مربوط به ناتوانی در جداسازی کامل دهلیز و 
بطن توسط حلقه فیبری دهلیزی بطنی هستند. این راه‌ها 
IL‏ بیین حلقه یک دریچه یا سپتوم روی می‌دهند و بیش 
از همه بین دهلیز چپ و دیواره آزاد بطن چپ قرار دارند و 
al,‏ فرعی سپتال خلفی دیواره آزاد بطن راست 5 محل‌های 
سپتال قدامی در مرتبه بعدی شیوع قرار دارند. در صورتی که 
راه فرعی از ples‏ به بطن هدایت انجام دهد (رو به جلو)؛ 
این هدایت از هدایت در گره دهلیزی بطنی (AV)‏ و شاخه 
هیس در زمان کوتاه‌تری انجام می‌شود و در زمان ریتم 
سینوسی بطن‌ها تحریک زودرس" می‌شوند و در نوار قلبی 
اول ORS‏ (موج دلت)ایجاد می‌شود و طولانی شدن طول 
مدت QRS‏ با هدایت آهسته ناشی از fled‏ شدن مستقیم 
میوکارد بطنی توسط oy‏ فرعی (AP)‏ روی می‌دهد 
(شکل ۶۸- ۲۷۶). شکل QRS‏ و موج دلتا توسط محل 
راه فرعی (AP)‏ (شکل ۷- ۲۷۶) و میزان اتصال بین موج 
تحریک زودرس حاصل از هدابت از گره دهلیزی بطنی 
(AV)‏ و هدایت از طریق aly‏ فرعی (AP)‏ تعیین می‌شود. 
راه‌های سمت راست» بطن راست I)‏ تحریک زوذدرس 
اشتقاق ,۷ می‌شود و El‏ به‌علت نزدیک کردن Aly‏ فرعی 
(AP)‏ به گره سینوسی, تحریک زودرس قابل توجهی نشان 
می‌دهد (شکل ۷- ۲۶۷). راه‌های سمت چپ بطن چپ 
ly‏ تحریک زودرس ao‏ گنه و ممکن است در اشتقاق ۷1 
شکلی شبیه بلوک شاخه راست و در AVL‏ موج دلتای منفی 
ایجاد کنند که نشان‌دهنده شروع دپلاریزاسیون در قسمت 
جانبی بطن چپ است که می‌تواند در Q algal‏ ناشی از 
سطح دیافراگماتیک قلب. به‌طور معمول تحریک زودرس 
ناشی از oly‏ فرعی (AP)‏ در aol‏ پاراسپتال امواج دلتایی 
ایجاد می‌کند که در اشتقاق AVF 9 TIT‏ منفی هستند و 
از امواج 0 در اتف نارکت سطح تحتانی تقلید می‌کنسند 
(شکل ۷- ۷۶ تحریک زودرس ممکن است ت متنأوب 
باشد و در حین ورزش, با تسریع هدایت از گره دهلیزی 
بطنی و فعال کردن کامل بطن از این مسیر از بین برود. 

سندرم ولف -پارکینسون -وایت QRS L (WP‏ دارای 
wry) Fue‏ ریم ag ae‏ و حملات SESE‏ فوق 


1 - Preexcited 
2 - Wolf- Parkinson- White 


بطنی حمله‌ای (۲5۷) مشخص می‌شود. clot‏ مختلفی از 
زودرس و/یا آریتمی نشوند. راه‌های فرعی مخفی" تنها اجازه 
هدایت رو به عقب از بطن به دهلیز می‌دهند طوری که 
در زمان رینم سینوسی تحریک زودرسی وجود ندارد ولی 
تاکی‌کاردی فوق بطنی (SVT)‏ می‌تواند روی دهد. ارتباطات 
فاسیکولی -بطنی" بین دسته هیس و سپتوم بطنی باعث 
تحریک زودرس می‌شود ولی آریتمی ایجاد نمی‌کند. فیبرهایی 
[to‏ ارتباطات دهلیز به هیس" نیز آریتمی ایجاد نمی‌کنند که 
WLS‏ علت این وضعیت آن است که مدار مربوط آن قدر 
کوتاه است که منجر به ایجاد ورود مجدد نمی‌شود. راه‌های 
دهلیزی فاسیکولی" که همچنین با نام فیبرهای ماهایم" نیز 
شناخته می‌شوند احتمالا رونوشتی از گره دهلیزی بطنی 
(AV)‏ و سیستم هیس - پورکنژ هستند که دهلیز راست را به 
فاسیکول‌های باندل شاخه راست وصل می‌کنند و تنها در 
جهت رو به جل و هدایت آهسته انجام می‌دهند. 


داي شارد 9918 ود مسجدد دصلیسز یی بطنی* 

شایع‌ترین تاک ی کاردی که با راه فرعی (AP)‏ ایجاد می‌شسود 
نوعی از تاک یکاردی فوق بطنی slater‏ (۳5۷1) است که با 
نام ورود مجدد ارتودرومیک دهلیزی بطنی" شناخته می‌شود. 
موج ورود مجدد گرد شکنن ده از دهلی ز به بطن از طریق گره 
دهلیزی بطنی (AV)‏ 9 سیستم هیس پورکنژ رو به جلو منتشر 
می‌نسود و سپس با هدایت رو به عقب از طریق راه فرعی (AP)‏ 
مجدد وا دهلیز QRS .)۲۱۷۶ ۰-۶3 JS) ad‏ بریک 
چپ چپ را داشته باشد a‏ درحین تاک ی کاردی تحریک wiles‏ 
وجود ن دارد. از نجایی که هدایت از سیستم هدایتی طبیعی 
دهلیزی بطنی (۸3) و راه فرعی (AP)‏ ضروری است. بلوک 
دهلیزی بطنی (AV)‏ و بطنی دهلیزی (VA)‏ هر دو منجر به 
ختسم تاک ی کاردی می‌شوند. در طی ریتم سینوسی در صورتی 
که‌راه فرعی هدایت رو به gle‏ داشته باشد تحریک زودرس 
دیده می‌شود (شکل ۶۸- ۲۷۶). شایع‌ترین وضعیت آن است 
که در حین تاک یکاردی, فاصله RP‏ کوتاه‌تر از فاصل ه 9-3 
است و می‌توآند شبیه Se‏ کاردی ورود مجدد سکره دهلیزی 


3 - Concealed APs 

4 - Fasciculo ventricular 

5 - Atrio - Hisian 

6 - Atrio Fascicular 

7 - Mahaim Fiber 

8 - AV reentry tachycardia 
9 - Orthodromic AV reentry 
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شکل ۳۷۶-۶ سندرم wily‏ - پار کینسون = 
وایت SA (WPW)‏ نوار قلب ۱۲ اشتقاتی در ریتم 
سینوسی از بیمار مبتلا به سندرم ولف -پارکینسون - 
وایت (1۷7۳17) که فاصل» ۳-3 کوتاه موج QRS Lats‏ 
پهن را نشان می‌دهد. این بیمار محل راه فرعی سپتال 
قدامی داشت. 3 ورود مجدد ارتودرومیک دهلیزی 
بطنی در بیمار Shine‏ به سندرم ولف -پارکینسون -وایت 
(WPW)‏ که ازراه فرعی سپتال خلفی استفاده می‌کند. 


0 ts 
Sinus rhythm Orthodomic AV Antidromic AV (فلش) توجه کنید‎ ST به اسواج واقع شده در قطعه‎ 
س‎ 8 reentry—retrogade —reentry— antegrade QRS دیده می‌شوند و کمپلکس‎ TT که در اشتقاق‎ 
AP conection AP laa AP eee Ai نان هرت ها با‎ IG ly ی‎ ali 


ولف - پارکینسون -وایت (WPW)‏ ریتم سینوسی که 
هدایت رو به جلورا در راه فرعی (AP)‏ و گره دهلیزی 
بطنی (AV)‏ نشان می‌دهد؛ AVRT‏ ارتودرومیک که 
از هدایت رو به عقب در راه فرعی (AP)‏ و هدایت رو 
a,‏ جلواز گره دهلیزی بطنی (AV)‏ استفاده می‌کند؛ 
7 آنتی‌درومیک با استفاده هدایت رو به عقب 
از گره دهلیزی بطنی (AV)‏ و هدایت رو به جلو از oly‏ 
فرعی ol) AP (AP)‏ نرعی؛ دهلیزی بطنی؛ AVRT‏ 
تاکی‌کاردی ورود مجدد دهلیزی بطنی؛ WPW‏ ولف - 
پارکینسون -وایت. 


بطنی (AVNRT)‏ باشد (شکل ۲۷۶-۱). برخلاف تاک BIS‏ 
ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ تیییک زمان موج P‏ 
هرگز با کمپلکس QRS‏ باریک هم‌زمان نیست زیرا بطن‌ها 
باید قبل از رسیدن موج ورود مجدد به راه فرعی (AP)‏ و هدایت 
رو به عقب به دهلیز فعال شوند. شکل موج ۲ با محل راه 
فرعی تعیین می‌شود ولی آرزیابی آن ممکن است مشکل باشد 
زیر اغلب در زمان قطعه ST‏ روی می‌دهد. موج P‏ در راه‌های 


فرعی سپتال خلفی در استقاق 11 21۷7۳111 مثل ورود مجدد گره 
دهلیزی بطنی [AVNRT]‏ منفی هستند ولی در راه‌هایی که در 
قسمت‌های دیگر قرار دارنه شکل موج 3 با ورود مجند گره 
دهلیزی بطنی [AVNRT]‏ تفاوت دارند (شسکل ۷- ۲۷۶). 

گاهی یک راه فرعی (AP)‏ در مسیر رو به عقب» بسیار 
آهسته هدایت SS go‏ که منجر به تاک یکاردی با RP‏ 
طولافی می‌شود که شبیه اغلب تاکی‌کاردی‌های دهلیزی 


3 1 SU 


های فوق بطنی 
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(AT)‏ است. این راه‌های فرعی اغلب در ناحیه سپتال قرار درند 
و در اشتقاق‌های 11 111 AVF‏ موج ( منفی دارند. هداٍیت 
آهسته منجر dy‏ استعداد به بروز ورود مجدد می‌شود که اغلب 
منجر به تاک یکاردی پی‌در پی می‌شود که با نام تاکی کاردی 
حمله‌ای پیوستگاهی" (PIRT)‏ شناخته می‌شود. ممکن است 
کاردیومیوپانی ناشی از تاکی‌کاردی روی دهد. بدون مطالعه 
تهاجمی الکتروفیزیولوژی افترأق ورود مجدد ارتودرومیک 
دهلی زی بطنی از ورود مجدد گره دهلیزی بطنی [AVNRT]‏ 
Kau‏ یا تاکیکاردی دهلیزی (AT)‏ مشکل است. 


تاکی‌کار دی‌شای با تحهریک زودرس 

تاکی‌کاردی‌های با تحریک زودرس زمانی روی می‌دهند 
که توسط راه فرعی (AP)‏ بطن با هدایت رو به‌جلو فعال 
می‌شود (سکل ۶6- ۲۱۷۶). شایع‌ترین آریتمی» ورود مجدد 
دهلی زی بطنی آنتی‌درومیک" است که در آن فعال شدن از 
دهلی ز به بطن از طریق راه فرعی انجام می‌شود و سپس از 
طربق سیستم هیس پورکن و گرهدهایزی بطنی (AV)‏ 
یابه‌ندرت یک راه فرعی دوم) هدایت رو dy‏ عقب plod‏ 
می‌شود. کمپلکس پهن QRS‏ به‌طور کامل از طریق تحریک 
بطنی از راه فرعی (AP)‏ ایجاد می‌شود زیرا فیبرهای هیس 
پورکن ژ تخصصی و با هدایت سریع‌تر در فعال‌کردن بطنی 
دخالسی ندارند. این تاکی کاردی اغلب از تاکی‌کاردی بطنی تک 
شکلی غیرقابل افتراق است. حضور تحریک زودرس در ریتم 
سینوسی, تشخیص رأمطرح می‌کند. 

همچنین تاکی‌کاردی با تحریک زودرس» زمانی روی 
می‌دهد که راه فرعی اجازه هدایت رو به جلوی بطنی را در 
زمان تاکی‌کاردی دهلیزی (AT)‏ فلوتر دهلیزی, فیبریلاسیون 
دهلیزی (شسکل ۸- ۲۱۶ ly‏ ورود مجدد گره دهلیزی بطنی 
[AVNRT] (AV)‏ می‌دهد. حدود ۲۵ درصد راه‌های فرعی که 
تحریک زودرس ایجاد می‌کنند اجازه حداقل فاصله 1 به 15 
کمتر از ۲۵ میلی‌ثانیه در زمان فیبریلاسیون دهلیزی را می‌دهند 
و بنابراین همراه با خطر القای فیبریلاسیون دهلیزی و مرگ 
ناگهانی هستند. فیبربلاسیون دهلیزی با تحریک زودرس با یک 
ریتم بسیار نامنظم و کمپلکس پهن تظاهر می‌کند. در زمان 
فیبریلاسیون دهلیزی» ضربان بطنی با خواص هدایتی راه فرعی 
(AP)‏ و گره دهلیزی بطنی (AV)‏ تعیین می‌شود. QRS‏ می‌تواند 
بدشکل باشد و از ضربانی به ضربان دیگر تغییر کند که علت آن 
تغییر در میزان آميخته شدن فعالیت از گره دهلیزی بطنی (AV)‏ 
وراه فرعی ا۵) اسبت‌يا آن که همه شنوبانات ممکن اسنت 
cle‏ هدایت زرا فرعی IS) at (AP)‏ ۲۷۶-۱ ال 


1 - Paroxy: ae junctional reciprocating tachycardia 
2 - Antidromic AV reentry 


شدن بطنی از سیستم پورکنژ ممکن است انتهای بطنی راه 
فرعی (۵۳) را دپولاری زه کند و از هدایت ۱به ۱ موج دهلیزی از 
طریق راه فرعی (AP)‏ جلوگیری کند. بنابراین US‏ کردن هدایت 
گره دهلیزی بطنی (AV)‏ می‌تواند هدایت از راه فرعی (AP)‏ را 
تسهیل کند و به‌طور خطرناکی ضربان بطنی را تسریع US‏ 
تجویز عوامل بلسوک کننده گره دهلی زی بطنی (AV)‏ شامل 
وراپامیل, دیلتیازم Sule‏ خوراکی یا وریدی» آدنوزین وریدی و 
آمی ودارون وریدی ممنوع است. تاکی‌کاردی با تحریک زودرس 
Lab‏ با کاردیوورسیون الکتریکی یا پروکائین‌آماید يا ایبوتیلاید 
وربدی که ضربان بطنی را کند می‌کنند درمان شود. 


تد‌ابیز درمانی بیمار دارای aly‏ فز کی 

درمان فوری ورود مجدد ارتودرومیک دهلیزی بطنی در 
ادامه, تحت عنوان تاکیکاردی فوق بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ 
بحث شده است. بیماران مبتلا به سندرم ولف - پارکینسون 
(WPW) corto‏ ممکن است تاک یکاردی با کمپلکس پهن 
ناشی از ورود مجدد آنتی‌درومیک دهلیزی بطنی (AV)‏ 
تاک ی کاردی ارتودرومیسک دهلی ی بطنی با بلوک شاخه‌ای یا 
تاک ی کاردی با تحریک زودرس داشته باشند و درمان بستگی 


به ریتم زمینه‌ای دارد. 
Left Lateral Right free wall‏ 
i‏ 1 8۳ 
aN‏ 0 


Coronary 
sinus (CS) 


Postero-sepial 
1 PTE) PAVERS ery fii] ete] 


مینیب ی ۸ سوب ند 


شکل ۷- ۲۷۶. محل‌های محتمل برای oly‏ فرعی در بیماران 
مبتلا به سندرم Willy‏ -پار کینسون ولف - پار کینسون - وایت 
وشکل QRS‏ با موج دلتا که می‌تواند بیماری ساختمانی قلبی مثل 
انفارکتوس میوکارد در بلوک شاخه‌ای را تقلپد کند. AV‏ دریچه آئورت؛ 
۷ دریچه مینرال؛ PV‏ دریچه پولمونر؛ TV‏ دریچه تریکوسپید. 
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شکل ۸- ۲۷۶. فیبریلاسیون دهلیزی با تحریک زودرس ناشی از هدایت از طریق راه فرعی دیواره آزاد چپ. نوار قلب. کمپلکس‌های 
5 نامنظم سریعی را نشان می‌دهد که ترکیبی ازهدایت ازگره دهلیزی بطنی وراه فرعی دیوارهآزاد چپ هستند. کوتاه‌ترین فاصله R-R‏ بین 
"مپلکس‌های QRS‏ تحریک زودرس به میزان کمشر از . ۰ میلی agit‏ مثل این بیمار نشان دهنده خطر مرگ ناگهانی با این آریتمی است. 


ارزیابی اولیه بیمار باید شامل ارزیابی عوامل بدتر کننده 
قبیل بیماری زمینه‌ای و عواملی که تون سمپانیک را 
ی‌افزایند باشد. معاینه باید بسر روی رد بیماری قلبی زمینه‌ای 
مرکز کند. اکوکاردیوگرام برای رد ناهنجاری ابستین 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک توصیه می‌شود. 

در صورتی که بیمار علامت‌دار مبتلا به تحریک زودرس راه 
رعی L:(AP)‏ خواص هدایتی پرخطر داشته باشد در خطر 
VL‏ برای فیبریلاسیون دهلیسزی و مرگ ناگهانی JB‏ دارد. در 
ca‏ خطر ایست قلین در حدود Veo“‏ بیماز امست ولي ثر 
ودکان احتمالا ی بیشتر است. مطالعه الکتروفیزیولوژی تهاجمی 
رای تعیسن این که خطرراه فرعی (AP)‏ آن قدر زیاد هست 
سه ارزش درمان قطعی با ریشه‌کنی کانتر داشته باشد انجام 
ی‌شود. در بیمارانی که راه فرعی (AP)‏ مخفی یا راه فرعی 
(AP‏ شناخته شده کم خطر دارند که باعث ورود مجدد 
تودرومیک دهلیزی بطنی (AV)‏ می‌شود درمان طولانی wade‏ 
راساس علاتم و دفعات واقصه است. ممکن است مانورهای 
5 و نیز مصرف یک دوز بتابلاک وراپامیل, دیلتیازم که در 
مان شروع یک حمله استفاده می‌شوند حمله راختم کند. 
رمان طولانی مدت با داروهای مذک ور یا فلکائیناید می‌تواند 
ربعضی بیماران, دفعات حملات را کاهش دهد. وقتی داروها 
39 نباشند تحمل نشوند یا بیمار تمایلی dy‏ مصرف دارو نداشته 
شده يا آنکه راه فرعی (AP)‏ پرخطر در نظر گرفته شود برای 
یتمی‌های yy Ko‏ ریشه‌کنی با TIT‏ در نظر گرفته می‌شود 
JS‏ ۸ ۲۷۶). آثربخشی برحسب محل راه فرعی (۸) در 


محدوده ۹۵ درصد است. عوارض جدی در کمتر از ۲ درصد 
بیماران روی می‌دهد ولی می‌تواند به صورت بوک دهلیزی 
بطنی (AV)‏ تامپوناد قلبی» ترومبوامبولی» سیب به شریان کرونر 
و عوارض محل دسترسی عروقی باشد. مرگ‌ومیر در کمتر از ۱ 
در ۱۰۰۰ بیمار روی می‌دهد. 

بالغینی که تحریک زودرس دارند ولی علاشم آریتمی ندارند 
خطر مرگ ناگهانی در حدود ۱ در هزار ییمار در هر سال دارند. 
برای مشاغلی که در آنها وق وع آریتمی فرد یا سایرین را در 
خطر قرار می‌دهد مانند پلییس, افراد نظامی» خلبانان یا افرادی 
که خود تمایل به ارزیابی خطر دارند مطالعه الکتروفیزیولوژی 
توصیه می‌شود. در plow‏ بیماران پی‌گیسری معمول بدون 
درمان عاقلانه pea‏ بود. کودکان در معرض خطر مرگ 
ناگهانی بیشتری هستند (حدود ۲ در ۱۰۰۰ بیمار در سال). 


درمان فوری تاکی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ 
با کمیلکس باریک براساس تظاهرات بالینی است. باید 
پایش مداوم نوار قلب انجام شود و هر زمان که مقدور 
بود یک نوار قلب ۱۲ اشتقاقی گرفته شود. در حضور 
کاهش فشارخون و عدم هوشیاری یا دیسترس تنفسی 
کاردیوورسیون با جریان مستقیم و هم‌زسان با "QRS‏ 
انجام می‌شسود ولی 0 ju‏ به ین اقدام است 
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ری‌های قلب و عروق 
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زیرا در اغلب موارد آدنوزین به‌سرعت عمل می‌کند 
(مطالب زیر را ببینی د). در افراد پای دار درمان اولیه 
براساس این حفیقت است که اعلت موارد تاکی‌کاردی 
فوق بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ به هدایت گره دهلیزی 
بطنی وابسته هستند (ورود مجدد گره دهلیسزی بطنی 
یاورود مجدد ارتودرمیک دهلیزی بطنی) و بنابراینن 
اما کرد که که ارس تدای ما زک و 
افزاین ده واگ پاسخ دهند (شکل -٩‏ ۲۷۶). زمانی که 
این روش‌ها تجویز می‌شونده نوار قلب باید به‌طور 
مستمر گرفته شود زیرا پاسخ ممکن است تشسخیص 
را امکان‌پذیر سازد. ممکن است بلوک دهلیزی بطنی 
Ly‏ با کند شدن موقت تاکی‌کاردی» اواج P‏ را نشان 
دهد و مکانیسم تاکی‌کاردی دهلی زی (AT)‏ یا فلوتر 
دهلیزی را مشخص سازد. 

درصورت که خطر عروق کاروتید کم باشد (فقدان بروبی 
کاروتید و عدم وجود سابقه سکته مغزی4 ماساژ سینوس 
کاروتید قابل انجام است. در افرادی که همکاری خوبی 
دارند باید مانور allay‏ انجام شود و در صورت موّثر بودن 
باید به بیمار آموزش داد تا در صورت نیاز آن را انجام دهد. 
درصورتیکه مانورهای واگ موفق نباشند یا قابل انجام 
نباشند آدنوزین داخل وریدی, با بلوکگنرای هدایت در 
گره دهلیزی بطنی (4۸۷ اغلب موارد تاک ی‌کاردی فوق 
بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ را ختم می‌کند. آدنوزین ممکن 
است منجر به درد سینه گنره تنگی نفس یا اضط راب 
شود. به‌علت احتمال حساسیت این دارو در بیمارانی که 
قبلاً پیوند قلب شده‌اند ممنوع است. آدنوزین می‌توان د 
از نظر تتوری» برونکواسپاسم را تشدید کند. آدنوزین در 
حدود ۱۵ درصد از بیماران» باعث بروز فیبریلاسیون دهلیزی 
ee np ie er ra‏ 
بیماران مبتللا به سندرم سندرم ولف -پارکینسون - وایت 
(WPW)‏ که در آن‌ها فیبریلاسیون دهلی زی (AF)‏ باعث 
ناپایداری همودینامیک می‌شود با احتیاط مصرف شود. 
بتابلاکرها و بلوک کننده‌های کانال کلسیم [وراپامیل یا 
(Labo‏ نیز Spo‏ هستند.ولی معکن است قبل و بسد 
از ختم آریتمی منجر به کاهش فشار خون شوند و زمان 
عملکرد Lgl‏ طولانی‌نر است. همچنین می‌توان این 
داروها را به صورت خوراکی تجویز کرد و بیمار می‌تواند 
دارو را براساس نیاز مصرف کند که در این صورت به 
کاهش سرعت بطنی و تسهیل ختم آریتمی بامان ور 
illus‏ کم کم ی کن د. 

تشخیص افتراقی تاک ی‌کاردی با کمپلکس پهن شامل 
تاکی‌کاردی بطنی (فصل (TW‏ تاک یکاردی فوق بطنی 


حمل ای (PSVT)‏ با بلوک شاخه‌ای و تاکیکاردی‌های 
با تحریک زودرس است (مطالب قبلی را ببینید). به‌طور 
IS‏ تاکی‌کاردی‌های با کمپلک س پهن Lab‏ به‌عن وان 
تاکی‌کاردی بطنی درمان شونده مگر آن که خلاف آن 
ثابت شود. در صورتی که تاک ی کاردی منظم باشد و بیمار 
پایدار باشد آزمون آدنوزین ورسدی قابل قبول خواهد 
بود. تاکی‌کاردی‌های با کمپلکس پهن و بسیار نامنظم را 
باید با فرض فیبریلاسیون و فلوتر همراه تحربک زودرس» 
با کاردیوورسیون» پروکائینآماید وریدی یا ایبوتیلاید 
وریدی درمان کرد (مطالب قبلی را ببینید). در صورتی 
که تشخیص تاک ی‌کاردی فوق بطنی حمله‌ای (PSVT)‏ 
باهدایت آهسته" قطعی باشد (مانند بیمارانی که 
حملات قبلی داشته‌اند درمان تاکی‌کاردی فوق بطنی 
Loo‏ ای (PSVT)‏ قابل انجام است. در تمامی موارد باید 
پایش مداوم sly i‏ قلب انجام شود و کاردیوورسیون و 
دفیبریلاسیون اورژانسی باید در دسترس باشد. 


3 تسس 
| تاکی‌کاردی‌منظم با 0188 باریک | 
= وهمودینایک‌پایداه. . .| 
اد 1 


gga acme hg | 


۱ ۱ مانورهای واگ ۱ 
آدنوزین وربدی 
ورایامیل /دیلتبازم وریدی 1 


ی 


1 
| 
اییوتبلاید وربدی + داروی بلوک‌کننده گره LAV‏ 
پروکائینآماید وربدی + داروی بلوک‌کننده کره AV‏ | 
" کاردیوورسیون ۱ 


شکل -٩‏ ۲۷۶. آلگوریتم درمان بیمارانی که با SU‏ کاردی 
فوق بطنی حمله‌ای پایدار از نظر همودینامیک مراجعه 
کرده‌اند. AV‏ دهلیزی بطنی. 


1 - PSVT with aberrancy 


۲۱ ,2020013 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


تاک ی کاردی دهلیزی با ورود مجدد بزرگ ناشی از یک مدار 
ورود مجدد بزرگ است که اغلب با نواحی اسکار در دهلیز 
مرتبط می‌باشد. فلوتر دهلیزی معمول Ly‏ تیپیک مربوط dy‏ 
حلقه‌ای است که حول حلقه دریچه تریکوسپید حرکت می‌کند 
واز جلو با حلقه و از ils‏ با بلوک هدایتی عملکردی در ستیغ 
آتتهایی محصور است. وج رو به جل و از بین ASS‏ بین ورید 
اجوف تحتانی و Allo‏ دریجه تریکوسپید عبور می‌کن د که 
به‌عنوان تنگه زیر اوستاش" یا کاووتریکوسپید" شناخته می‌شود 
و محمل مناسبی برای ریشه‌کنی با کاتتر است. فلوتر دهلیزی 
شایع فلوتر دهلیزی وابسته به تنگه کاووتریکوسپید است. 
این مدارء اغلب برخلاف جهت عقربه‌های cole‏ گردش 
می‌کند (وقتی از جهت بطن به سمت حلقه تریکوسپید نگاه 
شود4 که منجر به gly al‏ فلوتری شاخص و دندانه‌ای"منفی 
در اشتقاق‌های 11 111 ۳ و موج P‏ مثبت در ۷ می‌شود 
(شسکل ۰ ۱- ۲۷۶). وقتی جهت برعکس باشد چرخش در 
جهت عقربه‌های ساعت در اين ha gl ail‏ منجر به امواچ ۳ با 
محوری برعکس می‌شود. تعداد ضربان دهلیزی معمولا ۲۴۰ 
تا ۳۰۰ ضربان در دقيقه است ولی ممکن است در صورت وجود 
بیماری دهلیزی با مصرف داروهای ضد آریتمی» آهسته‌تر باشد 
و اغلب بابلوک ۲ به ۱ به بطن هدایت می‌شود و منجر ay‏ 
ایجاد یک تاکی‌کاردی منظم با ضربان ۱۵۰ ضربان در دقیقه 
می‌شود که در آن پیدا کردن موج P‏ مشکل است. [به همین 
علت باید در هر تاکی‌آرینمی منظم با ضربان ۱۵۰ در دقیقه 
فلوتر ۲ به ۱ رادر نظر داشت -مترجم)]. مانورهایی که بلوک 
گره دهلیزی بطنی (AV)‏ را می‌افزایند» معمولا اواج فلوتر را 
مشخص می‌کنند و آن را قابل تشسخیص می‌سازند. 

فلوتر شایع دهلیز راست همراه با فیبریلاسیون دهلیزی و اسکار 
دهلیزی ناشی از جراحی قلبی روی می‌دهد. بعضی بیماران 
مبتللا به فیبریلاسیون دهلیزی که با یک داروی ضداریتمی 
درمان شده‌اند (به خصوص فلکائیناید پروپافنون یا آمیودارون) 
بیشتر با فلوتر دهلیزی مراجعه می‌کنند تا فیبربلاسیون دهلیزی. 


[ - Common atrial flutter 

2 ~ Macro reentrant atrial tachycardia 
3 - Isthmus 

4 - Sub-Eustachian isthmus 

5 - Cavotricuspid isthmus 

6 - Saw tooth 


تاکی‌کاردی‌های دهلیزی با مدار ورود مجدد بزرگ که 
به هدایت از تنگه کاووتریکوسپید وابسته نیستند به‌عنوان 
فلوترهای دهلیزی آتیپیک شناخته می‌شوند. این آریتمی‌ها 
می‌توأنند در هر یک از دو دهلی ز روی دهند و اغلب با نواحی 
اسکار همراه هستند. قلوتر دهلیز چپ و فلوتر حول و حوش 
میترال دهلی ز چپ» معمولا پس از ریشه کنی وسیح دهلیز 
چپ برای فیبریلاسیون دهلیزی یا جراحی دهلی زی دیده 
می‌وند. تظاهر بالینی شبیهفلوتر معمول است. ولی شکل 
موج P‏ تفاوت دارد. در اغلب موارد. افتراق از تاکی‌کاردی دهلیز 
(AT)‏ موضصی مشکل است و مکائیسم را می‌توان تنها با 
مطالعه الکتروفیزیولوژی pp ben‏ کرد 


تدابیر درمانی اولیه فلوتر دهلیزی شبیه به فیبریلاسیون 
دهلیزی است که با جزئیات در ادامه بحث خواهد شد. در 
موارد ناپایداری همودینامیک یا علائم شدید کاردیوورسیون 
الکتریکی توصیه می‌شود. در غیر این صورت کنترل ضربان 
قلب با تجویز داروهای بلوک‌کننده گره دهلیزی بطنی (AV)‏ 
قابل انجام است ولی اغلب این کار سخت‌تر از فیبریلاسیون 
دهلیزی است. به‌نظر می‌رسد plas‏ حوادث ترومیوامبولیک 
مشابه با فیبریلاسیون دهلیزی باشد. درمان ضدانعقادی قبل از 
کاردیوورسیون برای حملات بیش از FA‏ ساعت و برای درمان 
طولانی Cre‏ در بیمارانی که بر اساس سیستم نمره‌دهی 
CHA,DS, - ۶‏ در معرض خطر CYL‏ سکته مغزی 
ترومبوتیک هستند توصیه می‌شود (جدول ۶- ۲۷۶). 

در حمله اول فلوتر دهلی زی تبدیل به ریتم سینوسی بدون 
glee‏ دارویی قابل انجام است. برای حملات مکرر می‌توان 
درمان دارویی ضدآریتمی با سوتالول, دوفتیلاید دیسوپیراماید 
و آمیودارون را در نظر گرفت ولی بیش از ۷۰ درصد بیماران 
دچار عود می‌شوند. برای حملات مکرر فلوتر دهلیزی معمول 
ریشه‌کنی تنگه کاووتریکوسپید با کاتتر در بیش از ٩۰‏ درصد 
بیماران آریتمی از بین می‌رود و خطر عوارض پایین است که 
ji ais‏ مربوط dy‏ محل دسترسی به عروق و بلوک قلبی ناشایع 
است. حدود ۵۰ درصد بیمارانی که با فلوتر دهلیزی مراجعه 
می‌کنند در ۵ سال بعدی دچار فیبریلاسیون دهلیزی می‌شوند. 


تاکی‌کاردی دهلی زی چند کانونی [MAT]‏ با حداقل ۳ 


7 ~ Multifocal atrial tachycardia 


تاکی! 


ریتمی 


های فوق بطنی 


۱ 
: 
] 


oe 
۵ 
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شکل ۱۰- ۰۲۷۶ A‏ فلوتر دهلیزی معمول که همچنین به‌عنوان فلوتر تنگه کاووتریکوسپید شناخته می‌شود» امواج ‏ مثبت را در اشتقاق ,۷و 
الگوی منفی «دندان»‌ای» را در اشتقاق IE‏ نشان می‌دهد که تیپیک گردش خلاف جهت عفربه‌های ساعت برحسب حلقه دریچه تریکوسپید است. 
B‏ نفشه دهلی زراست فلوثر معمول خلاف جهت عقربههای ساعت نشان داده شده است. رنگ‌ها زمان فعال شدن را نشسان می‌دهند که که از قرمز 
به سمت زرد سبز آبی و بنفش پیشرفت می‌کند. مسیر ورود مجدد موازی حلفه تریکوسپید است. 


موج P‏ متفاوت مشخص می‌شود و معمولا ضربان بین 
۰ و ۱۵۰ ضربان در دقيقه دارد. بر HS‏ فیبریلاسیون 
دهلیزی بین موج‌های P‏ فواصل ایزوالکتریک مشخص 
وجود دارد. مکانیسم آریتمی احتمالا انوماتیسیته تحریک‌شده 
از کانون‌های متعدد دهلیزی است. این آریتمی بیشتر در 
بیماران مبتللا به بیماری مزمن ریوی و بیماری حاد دیده 


هی تست وو: 

درمان تاکی‌کاردی دهلیزی چند کانونی (MAT)‏ بر اساس 
در مان پیمار 11 زمینه‌ای 9 اصلاح اختلالات متابولیک است. 
کاردیوورسیون الکتریکی بی‌تأثیر است. وراپامیل يا دیلتیازم که 
بلوک کننده کانال کلسیم هستند ممکن است سرعت ضربان 
دهلیزی و بطنی را کند کنند. بیماران مبتلا به بیماری ریوی 
شدید اغلب درسان با بتابلاگر را تحمل نمی‌کنند. ممکن است 
تاک یکاردی دهلیزی چن د کانونی (MAT)‏ به آمیودارون پاسیخ 
دهد ولی اغلب به علت توکسیسیته‌های این دارو بهخصوص 
فیب روز ریسوی از درمان طولانی مدت با این دارو اجتناب می‌شود. 


فیبریلاسیون دهلیزی با فعالیت بدون نظم» سریع و بلون 
سازماندهی دهلیزی همراه با از دست رفتن انقباض دهلیزی و 
ضربان نامنظم بطنی که با میزان هدایت گره دهلیزی بطنی 
(AV)‏ تعیین می‌سود مشخص می‌شود (شسکل ۱۲- ۲۷۶). 
همچنین ضربان بطنی» تند و متفیر است وبین ۱۲۰ و ۱۶۰ 
ضربان در دقيقه تغییر می‌کند ولی در بمضی بیماران ممکن 
است از ۲۰۰ ضربان در دقیقه فراتر رود. بیمارانی که تون واگ 
بالا با بیماری هدایتی گره دهلیزی بطنی (AV)‏ دارند ممکن 
است ضربان آهسته‌تری داشته باشند. 

فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ شایع‌ترین آریتمی مداوم است 
و یک مشکل عمده برای سلامت محسوب می‌شود. شیوع 
آن با سن افزایش می‌یابد و بیش از ۹۵ درصد مبتلایان ay‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ بالاتر از ۶۰ سال سن دارند. 
شیوع فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ تا سن ۸۰ سالگی در 
حلود ۱۰ درصد است. خطر وقوع فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ در طول زندگی برای افراد ۴۰ ساله حدود ۲۵ درصد 
است. فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ در مردان مختصری از زنان 
شایع‌تر است و در سفیدپوستان از سیاه‌پوستان شیوع بیشتری 
دارد. عوامل خطر ایجاد فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ علاوه 
بر سن عبارتند از هیپرتانسیون, دیابت بیماری قلبی و آپنه 
خواب. فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ نشانه‌ای از بیماری قلبی» 


1 - Atrial Fibrillation 
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جدول ۲۷۶-۶. ارزیابی خطر ۷۸5-,11۸,5) و داروهای ضدانعقادی خوراکی 


۱ نارسایی قلبی‎ .C 

7-هییرتانسیون ۱ 

. سن پیشتر یا مساوی‎ A 
سال‎ ۵ 

۱ دپایت‎ D 

5 سکته معزی با TIA‏ 7 

امبولی 
Sylow ۷‏ عروقی ۱ 
۸ سن ۶۵ تا ۷۵ سال ۱ 


وارفارین ole Oe (Warfarin)‏ 
وبتأمین 
fbb‏ مهار کننده Ee lS‏ 
(Dabigatran)‏ | ترومتین 
ریوارو کسابان مهار کننده 
(Rivaroxaban)‏ ید کلیوی 
ابیکسابان (Apixaban)‏ و کلیه و کید 


” 


#دوز توصیه شده سازمان غذا و داروی ایالات مدحده 
المللی؛ TIA‏ حمله ایسکمیک گذرا. 


به هدف INR‏ ۲ تا ۲ تنظیم شود. 


ترسدن به آثر دومانی چند روز طول می‌کشد. 


کلیرانس کراتبنین ببش از mL/min‏ ۳۰: ۱۵۰ 
میلی‌گسرم ۲ بار در روز 


خون‌ربزی عمده: ۱ د درصد در سال 
خون‌ریزی داخل جمجمه: ۰/۱ تا 
۶ درصد در سال 

خطر خون‌ریزی با 1۱13 بینستر از 
۵ افرایش wha, co‏ 


fe ۳۰ تا‎ som Amin yah کلیرانس‎ 


۲ بار در روز 
رد 7 bee | ly &_fie‏ 
Aes)‏ ندمت 9 ls owls‏ 


جلب را ak‏ دهد 


سوبسترای بی -گلیکویرونئین 
۰ میلی‌گرم روزانه 
کلیرانس کراتینین پیشتربامساوی ۱۵ تا 


. سوبسترای بی - گلیکوپرونتین‎ 
ee tava Na ae ae ale ee 
بار در روز‎ 


شروع اثردر عرض چند ساعت 
ly‏ خون‌ریزی داروی | 
معکوسکننه‌ای وجودندارد. 


برای خون‌ریزی داروی 


معکوس کننده‌ای وجود ندارد. 


ly‏ خون‌ریزی داروی 
معکوس کننده‌ای وجود ندارد. 


ذکر شده است؛ سایر رژیم‌ها درخارج از ایالات متحده وجود دارد. +11( نسبت نرمال شده بین 


i 
s 
4 
3 


ی فو 
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سه مورفولوژی مشخص موج ۲ را نشان می‌دهند. 


۳ اس‎ i 18 
- REE + ae 
۳ 
a 
5 
2 
4 


شدت بیماری قلبی و سن است و بنابراین تعیین اين که 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ خود چقدر در مرگ‌ومیر و ناخوشی 
دخالت داره مشکل است. فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ با 
افزایش خطر وقوع نارسایی قلبی مرتبط است. فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ خطر سکته مفزی را تا ۵ برابر می‌افزاید و 
تخمین زده می‌شود که عامل ۲۵ درصد موارد سکته مغزی 
است. همچنین فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ خطر دمانس" را 
افزایش می‌دهد. فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ گاهی با یک 
عامل مستعدکننده حاد مثل هیپرتیروئیدی» مسمومیت حاد با 
الک Wesley‏ اقا وکا شون 


TEE ATE POSTEO SO ETM TSI DTS TDS TED CECA ROTH‏ 7 بل 


i 
۳ ۳۲ ¥ 


{! 
۱ 
11 
t 


شکل SU YVF-S\‏ کاردی دهلیزی چند کانونی. نوارریتم از بیماری با بیماری ریوی شدید در حین حمله حاد بیماری گرفته شده است. فلش‌ها 


شکل ۰۲۷۶-۲۳ یسک نوار ریتسم از 
فیبریلاسیون دهلی زی (AF)‏ که شکل 
نامشخصی از موج P‏ و پاسخ نامنظم 
ih»‏ را نشان می‌دهد. tpg had‏ 
انواع مختلفی از فیبریلاسیون دهلی زی 
را نشان می‌دهند. فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ حملهای با ضربان ات زودرس شیوع 
می‌شوند که در نوار رتم پس ازدو ضربان 
سینوسی نشان داده شده است (oils)‏ 
کانون‌های تحریک کننده اغلب علت مهمی 
برای این آریتمی هستند. فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ پابرجا در بسیاری از بیماران 
با بازآرایسی ساختمانی و الکتروفیزیولوژی ک 
دهلی زی و نیز کانون‌های تحریک کننده 
همراه اسست. نیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
پابرجایی که برای مدت طولانی وجود 
داشته است با بازآرایی بیشتر ساختمانی با 
فیب روز دهلیزی و بازآرایی الکتروفیزیولوژیک 
همراه است. 


۲۰ در حدود‎ (AF) همراه است. فیبریلاسیون دهلیزی‎ dy, 
درصد بیمارانی که مورد عمل جراحی قلبی قرار گرفته‌اند‎ 
روی می‌دهد که با پریکاردیت التهابی مرتبط است.‎ 

نوع بالینی فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ مطرح‌کننده 
پاتوفیزیولوژی زمینه‌ای است (شکل ۲۷۶-۱۲). فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ حمله‌ای به‌عنوان وقایعی تعریف می‌شود که 
شروع و ختم خود به خودی دارد. ین حالت آغلب Ly‏ ورود 
مجدد کوچک یا یک کانون با عملکرد سریع در زواید عضلات 
دهلی زی به وریدهای پولمون ر روی می‌دهد. ریشه‌کنی با کاتتر 
که این کانون‌ها را جداسازی می‌کند اغلب فیبریلاسیون 
دهلی زی (AF)‏ راز بین می‌برد. فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
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‘Le ph‏ مدت طولائی‌تری دارد که بیش از ۷ روز است و در 
بسیاری از موارد ادامه خواهد یافت مگر آن که کاردیوورسیون 
نجام شود. بعد از کاردیوورسیون ممکن است ریتم سینوسی 
برای زمانی طولانی برقرار tiles‏ حملات ممکن است به‌علت 
کانون‌های با عملکرد سریع روی دهد ولی انامه آریتمی 
احتمالا به‌علت نواحی ورود مجدد منفرد یا متعددی است که 
به علت اختلالات ساختمانی و الکتروفیزیولوژیک دهلیزی ایجاد 
می‌شسود. در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ طول 
Le ph od ts‏ (ییش از (JLo)‏ در دهلی ز تغییرات قابل توجه 
ساختمانی وجود دارد که از ورود مجدد و اتوماتیسیته حمایت 
می‌کنند و برقراری و ادامه ریتم سینوسی را مشکل می‌سازند. 
بعضی بیماران در طول سال‌ها از فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
حمله‌ای به فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ پابرجا تغییر می‌يابند. 
فیبروزی که به‌علت افزایش سن و هییرتروفی دهلیزی در 
پاسخ به هیپرتانسیون و سایر بیماری‌های قلبی ایجاد می‌شوده 
ممکن است SY‏ عامل پیش‌برنده مهم باشد هرچند در پاسسخ 
به تاکی‌کاردی مزمن در دهلیز تغییرات الکتروفیزیولوژیک نسبت 
به هدایت و تحریک ناپذیری نیز روی می‌دهد. 

عواقب بالینی مربوط به ضربانات بطنی سریع» از دست 
رفتن مشارکت دهلیزه ا برای پر کرن بطن‌ها و استعداد 
به تشکیل لخته زائده دهلیز چپ و احتمال آمبولی هستند. 
تظاهرات بسته به تعداد ضربانات بطنی و بیماری زمینه‌ای 
قلبی و بیماری‌های زمینه‌ای متفاوت هستند. بسیاری از 
بیماران بی‌علامت هستند. ضربان‌های سریع ممکن است 
منجربه کولاپس همودینامیک با تشدید نارسایی قلبی 
شوند (بهخصوص در بیمارانی که عملکرد قلبی مختل» 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک و نارسایی قلبی با عملکرد 
سیستولی حفظ شده دارند). pie‏ تحمل به فعالیت و 
خسنگی‌پذیری زودرس شایع هستند. گاهی به‌علت وقفه‌ای 
که در زمان تبدیل فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ به ریتم 
سینوسی ایجاد می‌کنده سبکی سر يا سنکوپ روی می‌دهد 
(شکل ۱۳- ۲۷۶). 


درمان فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ به‌طور اولیه براساس 
علاشم بیمار اثر همودینامیک فیبریلاسیون دهلیزی MAF)‏ 
طول مدت فیبریلاسیون دهلیزی (4۵7 در صورت وجود 
عوامل خطر برای سکته مغزی» و بیماری قلبی زمینه‌ای است. 
درمان ضدانعقادی در بیماران پرخطر مبتلا به فیبریلاسیون 
دهلی زی (AF)‏ شامل آنتاگونیست‌های ویتامین Lola‏ 


4 ~ Persistent AF 


عوامل ضدانعقادی متل مهار کننده نرومبین (دابیکاتران) یا 
مهارکننده‌های فاکتور Xa‏ (ریواروکسابان و آپیکسابان) است 
Jy‏ شامل داروهای ضدپلاکتی (آسبرین و کلوپیدوگرل) که 
به‌طور قابل توجهی تأثیر کمتر دارند نییست. 

فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ جدید ایجاد شده که باعث 
ایجاد کاهش شدید فشضار خون ادم ریه Ly‏ آنژین شود باید 
کاردیوورسبون الکتریکی شود که شروع با شوک هم‌زمان با 
5 به oj]‏ ۲۰۰ ژول است که بهتر است با آرام‌بخشی 
یابی‌هوشی انجام شود. در صورتی که شوک قادر به ختم 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ نباشد می‌توان شوک با انرژی 
بیشتر و نغییر محل الکترود را آزمایش کرد. در صورتی که 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ ختم شود و مجدد شروع شود 
ممکن است تجویز داروی ضدارینمی متل ایبوتیلاید و نکرار 
کاردیوورسیون در نظر گرفته شود. در صورتی که بیمار Mah‏ 
باشد درم ان فوری شامل کنترل ضربان قلب برای بهبود یا 
Jus‏ علائم» درمان ضدانعقادی در صورت نیاز و کاردیوورسیون 
برای برقراری ریتم سینوسی در م وارد فیبریلاسیون دهلیزی 
پابرجا است. راه‌کارهای ضدانعقادی برای فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ با شروع جدید مورد بحث هستند. در LE‏ ممنوعیت» 
اغلب شروع درمان ضدانعقادی سیستمیک فوری با هپارین در 
زمان ارزیابی و سایر درمان‌ها مناسب است. 


کاره‌پوورسیون و ho pd‏ ضدان‌شادیي 

در پیمارانسی که ضدانعقاد دریافت نکرده‌اند در FA‏ ساعت اول 
از شروع فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ کاردیوورسیون اقدام شایعی 
است؟؛ به‌شسرطی که به‌علت سابقه حوادث آمیولیک قلبی» تنگی 
روماتیسمی میترال, یا کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با بزرگی قابل 
توجه دهلیز چپ در معرض خطربالای سکته مغزی نباشند. این 
بیماران اغلب در خطر عود هستند به‌طوری که شروع درمان 
که معمولا توسط نم ره CHADS, - VASC‏ تعیین می‌شود 
در نظر گرفته می‌شود. 

در صورتی که طول مدت فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ بیش 
از FA‏ ساعت يا نامعلوم باشده حتی در بیمارانی که برای سکته 
مغزی کم‌خطر در نظر گرفته می‌شوند برای بروز ترومبوامبولی 
با کاردیوورسیون نگرانی زیادی وجود دارد. دو رویکرد جهت 
کاهش خطر مربوط به کاردیوورسیون وجود دارد. یک انتخاب 
bi‏ است که درمان ضدانءقادی مستمر برای ۲ هفته قبل و 
حداقل ۴ هفته پس از کاردیوورسیون انجام شود. رویک رد دوم 
شروع درمان ضدانعقادی و انجام یک اکوکاردیوگرافی از راه مری 
ly‏ تشخیص وجود لخته در زائده دهلیز چپ Casal‏ در صورت 
فقدان لختهء می‌توان کاردیوورسیون انجام داد و درمان ضدانعقاد 


۳۷ 


تاک ی‌آریتمی‌های فوق بطنی 
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Post trigger 


7.2 seconds 


25 mm/sec, 32 ۷ Continues-> 
25 mm/sec, 32 ۷ Continues-> 
Continues-> 


25 mm/sec, 32 mm/mV 
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Recorded: 02/24/2013 @ 12:44 AM (CT) 


شکل ۱۳ ۲۷۶. یک نوار ریتم مستمر نشان داده شده است. در بالا فیبریلاسیون دهلیزی وجود دارد و به‌طور ناگهانی در نوار دوم ختم 
می‌شود و ۷/۲ ثانیه دهلیزوبطن خاموش هستند تا آن که ریتم سینوسی از سرگرفته شود. بیمار[با این وقایع] دچار سنکوپ شد. 


را حداقل برای ۴ هفته امه داد. زیر ممکن است بهبود عملکرد 
مکانیکی پس از کاردیوورسیون الکتریکی یا دارویی با تاخیر 
انجام شود و ممکن است چندین روز پپس از کاردیوورسیون 
لخته تشکیل و امبولیزه شود. بعضی بیماران بسته به میزان 
خطر سکته مغزی» ممکن است برای ادامه درمان ضدانعقادی 
در نظر گرفته شوند. 


کنترل فوری ضربان قلب را می‌توان با بتابلاکر و یا 
پلوک‌کننده کانال کلسیم [غیردی‌هیدروپیریدینی] یعنی 
وراپامیل و دیلتیازم به صورت وریدی یا خوراکی بسته به 
میزان فوریت شرایط بالینی» انجام داد. ممکن است به‌خصوص 
دز تارسانج قای Ss,‏ کین آختافه gad‏ ریا Beal‏ روآ نار 
اینوتروییک منفی نداره به‌خصوص اگر استفاده از داروهای 
بلوک‌کننده گره دهلیزی بطنی (AV)‏ به‌علت تحمل بد 
محدود شده باشد یا این داروها ممنوع باشند. آثار دیگوکسین 
مختصر است ولی اثرات تشدید کنن ده بر آثار سایر عوامل 
بلوک کنن ده گره دهلیزی بطنی (AV)‏ داره ولی به خصوص 
در صورتی که تون سمپاتیک YL‏ باشد اين اثر محدود است. 
معمولا هدف از کتترل فوری ضربان بطتی آن است که این 
ضربان به کمتراز ۱۰۰ ضربان در دقيقه کنترل شود ولی 


هدف باید براساس وضعیت بالینی تعیین شود. 


کنتترل طولانی مدت ضربان قلپ 

برای بیمارانی که به‌طور طولائی مدت در ریتم فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ باقی می‌مانند» هدف از کتترل ضربان قلب» 
کاهش و رفع علائم و جلوگیری از بدترزشدن عملکرد بطنی 
باضربان‌های بسیاربالا است. گاهی عوامل بلوک‌کننده 
Ley‏ -آدرنرژیک بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیم و دیگوکسین 
ب‌صورت ترکیب با هم استفاده می‌شوند. ضربان قلب باید با 
فعالیت ارزیایی شود و داروها برحسب آن تنظیم شوند. علائم 
مربوط به فعالیت گاهی نشانه‌ای از کنترل ناکافی ضربان 
قلب هستند. هدف اولیه یک ضربان کمتر از ۸۰ در دقیقه 
در استراحت است که به کمتراز ۱۰۰ ضربان در دقیقه با 
فعالیت مختصر مثل aly‏ رفتن افزايش یابد. در صورتی که کند 
کردن ضربان بطنی تا آن حد مشکل باشد. در صورت عدم 
وجود علائم و طبیعی باقی‌ماندن عملکرد بطنی» حفظ ضربان 
استراحت در حد ۱۱۰ ضربان در دقیقه» قابل قبول است. ارزیابی 
دوره‌ای عملکرد بطتی توصیه می‌شود زیر بعضی بیماران دچار 
کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی‌کاردی می‌شوند. 

در صورتی که کنترل کافی ضربان قلبی در فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ امکان‌پذیر نباشد باید تبدیل به ریتم سینوسی 
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را بیشتر در نظر گرفت. ریشه‌کتی پیوستگاه دهلیزی بطنی 
برای Sot abou!‏ کامل قلبی و تعبیه ضربان‌ساز دائم» ضربان 
قلب را به‌طور قابل اعتمادی بدون تیاز به داروهای موثر 
برگره دهلیزی بطنی (AV)‏ کتترل می‌کند ولی نیازمند 
ضربان‌سازی db‏ است. ضربان‌سازی بطن راست باعث 
ایجاد فعال شدن بطنی غیرهم‌زمان" می‌شود که ممکن 
است در بعضی بیماران علامت‌دار باشد Ly‏ عملکرد بطنی 
ناهم‌زمانی بطنی, از ضربان سازی دوبطنی استفاده شود. 


جلوگیری از سکته pao‏ در فیبریلاسیون (SEBS‏ 

اغلب بیمازان ینه درمان مولای‌میت us eal Sid‏ خواهند 
داشت ولی انتخاب درمان pbb‏ هر بیمار برساس وضعیت 
بیمار و میزان خطرها و منافع هر داروی خاص انجام شود. در 
تمامی بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلی زی (AF)‏ که تنگی 
روماتیسمی میترال یا دریچه‌های مصنوعی قلبی دارند Sab‏ 
درمان ضدانعقادی با آنتاگونیست K cycling‏ [یعنی وارفارین] 
انجام شود زیرا در این بیماران داروه ای ضدانعقادی جدیدتر 
آزمایش نشدهند. درمان ضدان‌قادی با ینک آنتاگونیست 
ویتامین K‏ (وارفارین) یا داروهای ضدانعقادی خوراکی جدیدتر, 
در بیمارانی که بیش از FA‏ ساعت فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
داشته‌اند و مورد کاردیوورسیون قرار می‌گیرند در بیمارانی که 
سیقه قبلی سکته مفزی دارند در بیمارانی که نمسره 
CHA,DS, - 6‏ بیشتر یا مساوی ۲ دارنده توصیه می‌شود 
ولی در نمره خطر یک هم ممکن است در نظر گرفنه شود. 
رویکرد به بیمار مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ حمله‌ای, 
مشابه با فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ پابرجا است. مشخص شده 
است که بسیاری از بیمارانی که به‌نظر می‌رسد حملات ناشایع 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ دارند اغلب حملات بی‌علامتی 
دارند که آن‌ها رادر معرض خطر قرار می‌دهد. نقش پایش 
مستمر با ثبت‌کننده‌ه ای قابل کاشت با ضربان‌ساز برای 
راهنمایی در مورد انجام درمان ضدانعقادی در بیمارانی که خطر 
بینابینی دارند هنوز مشخص نیست. خون‌ری زی خطر عمده 
درمان ضدانعقاد است. خون‌ریزی عمده AS‏ نیازمند انتفال خون 
باشد ply‏ یک منطقه بحرانی واقع شود Wie)‏ داخل جمجمه) 
در حدود ۱ درصد از بیماران در سال روی می‌دهد. عوامل خطر 
خون‌ریزی عبارتند از: سن بالای ۶۵ تا ۷۵ سال نارسایی 
قلبی» سابقه آنمی و استفاده بیش از حد از الکل یا داروهای 
ضدالتهابی غیراستروئیدی. بیماران دارای استنت که نیازمند 
درمان ضدپلاکتی با آسپرین و تینوپبریدین هستند بهخصوص 
در معرض خطر بالا برای خون‌ریزی قرار دارند. 


1 - Dyssynchronous 


وارفارین در مقایسه با دارونما تا ۶۴ درصد و در مقایسه با درمان 
ضدپلاکتی WL‏ درصد خطر سالیانه سکته مغزی را کاهش 
می‌دهد. داروهای ضدانعقادی جدیدتر دابیگاتران» ریواروکسابان و 
اپیکسابان در مطالعات منفرد از وارفارین پایین‌تر نبوده‌اند و تجمیح 
اطلاعات پیشنهاد US‏ برتری مختصر وارفارین در محدوده ۰/۴ 
MG‏ درصد در کاهش مرگ‌ومیر سکته مغزی» خون‌ریزی 
عمده و خون‌ریزی داخل جمجمه بوده است. وارفارین یک درو 
باتجویز غیرآسان است که برای رسیدن به اثر درمانی نیاز 
به چندین روز زمان دارد (رسیدن به زمان پروترومبین [۳1] 
/نسبت طبیعی شده بین‌المللی" [*111] بالای 4۲ برای تنظیم 
دوز نیازمند پایش ۳1/1011 است و تداخلات دارویی و bE‏ 
زیادی دارد و بنابراین همکاری بیمار را محنود می‌کند. استفلاه 
از داروهای جدیدتر آسان‌تر است و رسیدن به اثر ضداتعقادی 
فوری بدون نیاز به تنظیم دوز باس اس آزمایش خون» قابل انجام 
است. دابیگاتران ریواروکسابان و اپیکسیبان دفع کلیوی دارند 
در نارسایی شدید کلیوی با نارسایی دید کلیوی قابل استفاده 
نیستند و در JMS)‏ عملکرد کلیوی خفیف که به خصوص در 
SIS‏ پیر که در مرض افزایش خطر خون‌ریزی هستند باعث 
نگرانی است نیازمن د تنظیم دوز هستند. همچنین دفع دارو 
می‌تواند با لقاکننده‌ها و مهارکننده‌های پی - گلیکوپروتئین؟ 
تحت‌تآئی ر قرار گیرد. اشر ضدانعق ادی وارفارین را می‌توان با 
تجویز یلاسمای تازه‌منجمدشده و ویتامین > از بین برد. 
برای داروهای جدید عوامل خنثی‌کننده وجود ندارد (ولی در 
حال تهیه هستند) و خون‌ریزی را باید با مراقبت نگه‌دارنده 
درمان کرد و انتظار داشست که بعد از ۱۲ ساعت با دفع داروی 
ضدانعقادی» عملکرد لخته‌سازی بهبود یابد. 

در فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ داروهای ضدپلاکتی آسپرین 
و کلوپیدوگرل از وارفارین پایین‌تر هستند و خطر خون‌ریزی: 
را کاهش نمی‌دهند. کلوپیدوگرل همراه با آسپرین از 
آسپرین تنها بهتر است ولی از وارفارین پایین‌تراست و خطر 
خون‌ریزی نسبت به آسپرین تنها بیشتر است. 

در ae‏ بیماران به‌علت خطر خون‌ری زی» درمان ضدانعقادی 
طولانی‌مدت ممنوع است. از اتجا که تصور می‌شود AS‏ 
اغلب لخته‌های دهلی زی از od Fh‏ دهلیز چپ" iS co Litto‏ 
برداشتن جراحی این زاشده همراه با جراحی ما" ممکن است 
در بیمارانی که قرار است مورد عمل جراحی قرار گیرند در نظر 
گرفته شود هرچند نان داده نسده است که برداشتن زائده 


2 -PT Prothrombin time 

3 - Intemational normalized ratio 
4 - P-Glycoprotein 

5 - Left atrial appendage 
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منجر به کاهش خطر ترومیوأآمبولی شود. وسایل تعبیه‌شونده از 
aly‏ پوست که زائده دهلیز چپ را می‌بندند يا مسدود می‌سازند 
از جهت بی‌خطر بودن و اثربخشی در حال مطالعه هستند. 


تصمیم برای تجویز داروی ضدآریتمی یا انجام ريش کنی 
با کاتتر برای تلاش جهت حفظ ریتم سینوسی 4S)‏ معمولا 
به‌عنوان استراتژی کنترل ریتم شناخته می‌شود) به‌طور عمده 
براساس علائم بیمار و تمایل براساس منافع و خطرات درمان 
است. به‌طور کلی بیمارانی که در ریتم سینوسی باقی می‌ماننده 
میزان زنده‌ماندن بهتری نسبت به کسانی دارند که ریتم 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ ادامه می‌یابد و اين yal‏ نشانه‌ای 
از شدت بیماری آن‌ها است. در کار آزمایی‌های تصادفی‌شده 
تجویز داروهای ضدآریتمی برای حفظ ریتم سینوسی میزان 
زنده‌ماندن Ly‏ علاشم را در مقایسه با رویک رد کتترل ضربان 
قلب بهبود نبخشید و گروه درمانی بستری بیشنری داشتند. 
اثربخشی نامیدکننده و توکسیسیته داروهای ضداریتمی 
موجود و سوگیری ناشی از انتخاب بیمار ممکن است بر 
نتایج این کارآزمایی‌ها تأثیرگذار بوده باشند. اثر ریشه‌کنی با 
کاتتر بر روی مرگ‌ومیر نامشخص است. در بیم اران مبتلا به 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ حمله‌ای علامتدار, آولین واقعه 
فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ علامت‌دار پابرجا فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ با J iS‏ مشکل ضربان قلب, و فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ که منجر dy‏ تضعیف عملکرد بطنی شده 
است يا نارسایی قلبی را تشدید می‌کنده اغلب رویکرد کنترل 
ریتم انتخاب می‌شوا .در Glen‏ جوان‌تر تمایل به رویکرد 
کنترل ریتم بیشتر از بیماران مسن کم‌تحرکی است که 
آنها کنترل ضربان قلب اغلب به آسانی انجام می‌گیرد. حتی 
اگر ریتم سینوسی به‌وضوح ادامه یابه برحسب الگوی خطر 
سکته (cp te‏ حاصل از نمره CHADS, VASc‏ درمان 
ضدانعق اد توصیه می‌شود. زیرا حملات فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ بی‌علامت شایح است. به‌دنبال آولین حمله فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ پابرجاء یک رویکرد که داروهای بلوک‌کننده 
گره دهلیزی بطنی (4۸۷ کاردیوورسیون و درمان ضدانعقلای 
را به کار می‌گیرد و علاوه بر آن رسیدگی به عوامل احتمالی 
تشدیدکننده شامل هییرتانسیون,» نارسایی قلبی و ial‏ خواب 
عاقلانه است. درصورت یکه عود ناشایع ual‏ کاردیوورسیون 
دوره‌ای در نظر گرفته می‌شود. 


درسان دارویس برانی برشراري ریشم سپنومسی: هدف 
از درمان دارویی برق راری ریتم سینوسی یا کاهش حملات 


ی ی یت ات ریت کی و وا > توس asi nnn ante nbn‏ 


1 - Bias 


) است. دارودرمانی را می‌توان وقتی 
ریتم سینوسی برقرار شده است یا در زمان انتظار برای ایجاد 
کاردیوورسیون به کاربرد. بلوک کننده‌های Ley‏ - آدرنرژیک و 
بلوک‌کننده‌های کانال کلسیم به کنترل ضربان بطنی و بهبود 
علاثم کمک می‌کنند و خطر پایینی دارند ولی برای جلوگیری 
از فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ دارای تأثیر کمی هستند. خطر و 
عوارد Ue‏ دار وهای pals‏ از عوامل عمده‌ای 0 در 
انتخاب درمان در نظر گرفته می‌شوند. داروهای بلوک‌کننده 
کانال سدیم گروه T‏ (منل فلکائیناید پروپافنون» دیسوپیراماید) در 
افرادی که بیماری ساختمانی قلب ندارند یک انتخاب محسوب 
می‌شوند ولی LT‏ اینوتروپیک منفی و مستعدکننده بهآریتمی 
Lag‏ منجر به اجتناب از Lag!‏ در بیماران مبتلا به بیماری 
شریان کرونر یا نارسایی قلبی می‌شود. داروهای سوتالول و 
دوفتیلاید که از گروه HIT‏ هستند را می‌توان به بیماران مبتلا 
به بیماری شریان کرونر یا بیماری ساختمانی قلب تجویز 
کردولی حدود ۲ درصد خطر ایجاد طولانی شدن QT‏ و 
تورسد دیوان وجود دارد. دوفتیلاید را تنها باید در بیمارستان و 
با پایش نوار قلب تجویز کرد و بسیاری از پزشکان این رویکرد 
را در مورد سوتالول نیز رعایت می‌کنند. درون دارون در بیماران 
مبتلابه نارسایی قلبی مرگ‌ومیر را افزایش می‌دهد. همه 
این داروها در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
حمله‌ای تآثیر ناچیزی دارند و از بين بیماران Sho‏ ور حدود ۲۰ 
de Li‏ درصد از این درمان دارویی سود می‌برند. آمیودارون 
موّثرتر است و ریتم سینوسی )| در حدود دوسوم بیماران برقرار 
نگاه می‌دارد. این دارو را می‌توان در مبتلایان به نارسایی قلبی 
و بیماری عروق کرونر تجویز کرد. بیش از ۲۰ درصد بیماران 
با Cate Sth GLa‏ دچارتوکسیسیته می‌شسوند 


فیبربلاسیون دهلیزی AF)‏ 


زیشه‌کنی با کانتر و جراهي براي‌فیبر بلاسیون دهليزي 
ریشه‌کنی با کاتتر منجر به اجتناب از توکسیسیته داروهای 
ضدآریتمی می‌شود ولی خطر ناشی از اقدام وجود دارد و 
نیازمند مرکَز مجرب است. برای بیمارانی که در گذشته 
قیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ حمله‌ای درمان نشده ولی مکرر 
داشته‌انه ریشه‌کنی با کاتتر اثربخشی معادل با دارو درمانی 
باداروهای ضداریتمی دارد و در بیمارانی که علی‌رغم درمان 
دارویی» فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ مکرر دارنه نسبت به 
داروهای ضداریتمی برتر Heal‏ 
این اقدام شامل کاتتریزاسیون قلب» سوراخ کردن سپتوم 
[دهلی زی] و ریشه‌کنی با رادیوفرکان س یا ريشه‌کنی با کرایو 
جهت جداکردن الکتریکی تواحی دور وریدهای پولمونر است 
تاآثار نواحی OAS Sy od‏ که متجر dy‏ ایجاد dino;‏ مساعد 
برای فیبریلاسیون دهلی زی (AF)‏ در دهلیز می‌شود از بین 
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برود. ریشه‌کنی نواحی وسیع. موردنیاز است و ایجاد فاصله 
در نواحی ترمیم‌یافته از ریشه‌کنی» تکرار اقدام را در ۲۰ تا 
۰ درصد از بیماران ضروری می‌سازد. در حدود ۶۰ درصد 
alex ji‏ یس از یک بار اقدام و در ۷۰ تا ۸۰ درصد بیماران 
پس از اقدامات متعدد ریتم سینوسی برای بیش از ۱ سال 
پس jl‏ اقدام باقی می‌ماند. بعضی بیماران به داروهای 
ضداآریتمی پاسخ بهتری خواهند داد. 

خطر عوارض عمده حدود ۲ تا ۷ درصد است و شامل سکته 
مخْزی (۰/۵ تا ۱ درصد) تامپوناد قلبی (۱درصد) فلج عصب 
فرنیک» خون‌ریزی از محل دسترسی فمورال و اضافه‌بار مایع 
در نارسایی قلبی است که می‌تواند در ۱تا۲ روز پس از اقدام 
ایجاد شود. تشخیص این که بعضی عوارض ممکن است با 
st‏ ایجاد شوند دارای اهمیت است. ریشه‌کنی درون ورید 
پولمونر می‌تواند منجر به تنگی ورید پولمونر شود که هفته‌ها 
تاماه‌ها پس از اقدام با تنگی‌نفس و هموپتزی نظاهر می‌یابد. 

در فیبریلاسیون دهلیزی Le yh (AF)‏ ریشه‌کنی با کاتتر 
تأثیر کمتری دارد. اغلب ریشه‌کنی وسیع‌تری موردنیاز است 
که شامل نواحی می‌باشد که ممکن است از ورود مجدد 
در مناطق خارج از وریدهای پولمونر حمایت کنند» ولی 
a gs‏ ای اه ens puny‏ ان Latah Scale,‏ بت 
سینوسی بیش از یک‌بار اقدام برای ریشهکنی موردنیاز است. 
ریشه‌کنی جراحی فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ به‌طور معمول 
به‌طور هم‌زمان با جراحی دریچه‌ای قلبی یا جراحی شریان 
کرونر یا با شیوع کمتر به‌عنوان یک اقدام منفرد انجام 
می‌شود؛ با اینحال برای فیبریلاسیون دهلی زی ben (AE)‏ 
جراحی يا آقدام هیبرید ممکن است اثربخشی بهتری داشته 
باشد. خطرها شامل آسیب به گره سینوسی است که ممکن 
است نیازمند تعبیه ضربان‌ساز باشد. برداشت زائده دهلیز چپ 
با جراحی ممکن است خطر سکته مفزی را کاهش دهد 
هرچند ممکن است در باقی‌مان ده زائده يا در صورت بستن 
ناکامل آن لخته ایجاد شود. 


آریتمی‌های بطنی 


آریتمی‌هایی که از بطن‌ها و سیستم هیس -پورکنژ منشاً 
می‌گیرند شامل ضربان‌های زودرس بطنی» تاک ی کاردی‌های 
بطنی م داوم" Ly‏ غیرم داوم و نیز فیبریلاسیون بطنی هستند. 
اریتمی‌ها می‌توانند از کانون میوکاردی» سلول‌های پورکنژ که 
دارای قابلیت خودکاری یا خودکاری تحریک شده هستند یا ورود 
مجدد از نواحی دارای اسکار یا بیمار سیستنم پورکن ژ پدید آیند. 
آرینمی‌های بطنی اغلب همراه با اختالالات ساختمانی قلب 
هستند و علت مهمی برای مرگ ناگهانی هستند (فصل ۳۲۷). 
این آریتمی‌ها همچنین می‌توانند بدون وجود بیماری ساختمانی 
قلب نیز اتفاق بیفتند که در این موارد اغلب خوش‌خیم هستند. 
his‏ و درمان آن‌هابراساس خطر مرگ ناشی از آریتمی 
plod)‏ می‌شود که این خطر براساس علاشم نوع آریتمی و 
بیماری‌های قلبی همراه سنجیده می‌شود. 
تعریف 

آریتمی‌های بطنی براساس ظاه الکتروکادیوگرافیک و 
مدت زمان Lag]‏ مشخص می‌شوند. هدایت در JS‏ بطن 
از طریق میوکارد بطنی» بسیار آهسته‌تر از فعال شدن بطن از 
asl‏ سیستم پورکنژ است. به همین جهت در آریتمی‌های 
بطنی کمپلکس QRS‏ پهن است و معمولا ییش از ۰/۱۲ ثنی 
طول می‌کشد. 

ضربانات زودرس بطنی" (که همچنین انقباضات زودرس 
بطنی" نیز نامیده می‌شوند» (PVCS‏ ضربان‌های منفرد 
بطنی هستند که زودتر از ضربان فوق بطنی موردنظر 
ظاهر می‌شوند (شکل VV-\‏ ¥{ ضربانات زودرس بطنی 
(PVCs)‏ که از یک کانون Lutte‏ می‌گیرند اشکال ORS‏ 
یکسانی دارند و به آن‌ها تک کانونی" گفته می‌شسود 


1 - Premature ventricular beats 

2 - Sustained ventricular tachycardia 
3 - Premature ventricular beats 

4 - Premature ventricular contraction 
5 - Unifocal 
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شکل ۷۷-۱ ۲. نمونه‌هایی از انقباضات زودرس بطنی A (PVC)‏ . انقباضات زودرس بطنی (PVC)‏ تک کانونی که به‌دنبال هرضریان 
send haat‏ و ترا aga ents‏ مارم این ترا تفای jana, ey aly Spall NT‏ هر رانی (Arp)‏ را نان می‌نها 
ضربان‌های سینوسی به‌دنبال امواج شریانی طبیعی دیده می‌شوند. فشار شریانی بعد از ضربان‌های زودرس کاهش می‌یابد (پیکان‌ها) و قایل لمس 
نخواهند بود. تعداد نبض دراین بیمار نصف ضربان قلب ثبت شده است. 13. اتقباضات زودرس بطنی (PVC)‏ چندکانونی. دو انقباض زودرس بطتی 
(۳۷6) نشان داده شده دو شکل متفاوت دارند. ن)؛ نمونه‌ای از ریتم ایدیوونتریک ولار تسریع شده. کمپلکس 0145) دوم ضربانی است که به‌صورت 
طبیعی هدایت شده است. تمامی pln‏ کمیلکس‌های GLASQRS‏ داده شده دراین نوار بطنی هستند. 


(شکل ۷۷-۱۸ کمیلکس QRS‏ در ضربننات زودرس 
بطنی که از محل‌های مختلف بطن منشأ می‌گیرند» 
اشکال متفاوتی دارند و Su‏ کانونی امیده می‌شوند 
(شکل ظ۲۷۷-۱). به دو ضربان بطنی پشت سر هم 
جفت بطنی! اطلاق 0< ,9-5 

تاکی‌کاردی بطنی" (VT)‏ عبارت است از ۳ یا بیشتر از ۳ 
ضربان پشت سر هم با ضربانی بیشتر از ۱۰۰ در دفیقه. وجود 


1 - Multifocal 
2 - Ventricular couplet 
3 - Ventricular tachycardia 


۳ يا بیشتر از ۲ ضربان پشت سر هم با سرعت‌ه ای کمتر 
از این مقدار, ریت pl") Yo Sp ting del‏ دارد 
(شکل ۲۷۷-۱6). تاکی‌کاردی‌های بطنی (VT)‏ که eb‏ 
مدت ۳۰ ثانیه خودبه خود ختم می‌شوند "pallens‏ نام دارند 
(شکل ۲۷۷-۲ درحال ی که تاک یکاردی بطنی مداوم پیش 
از ۳۰ ثانیه اداسه درد یا با مداخله فصال مانند تجویز تاروی 
داخل وریدی» کاردیوورسیون خارجی» ضربان‌ساز by‏ سوک به 


4 - Idioventricular rhythm 
5 - Non sustained VT 
6 - Sustained VT 
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شکل ۲۷۷-۳ تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ غیرمدام تک‌شکلی تکرارشونده از Like‏ خروجی بطن راست. تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
نمای بل وک شاخه چپ با محور تحتانی و کمپلکس‌های 0115 بلند در اشتقاق‌های تحتانی دارد 


کمک کاردیوورتور -دفیبریلاتور قابل کاشت؛ ختم می‌شود. 

در تأکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تکشکلی کمپلکس‌های QRS‏ 
در تمام ضربان‌ها شبیه هم هستند که مطرح‌کننده یکسان 
بودن روند فعال‌شدن از یک ضرب_ان به ضربان دیگر و 
یکسان بودن ajo pd bite‏ است (شکل (YVV-YA‏ 
محل اولیه فعالیت بطنی Co Sad I‏ بطنی را مش خص 
می‌کند. بتابراین» شکل کمپلکس QRS‏ کمپلکس‌های 
زودرس بطنی و تاکی‌کاردی بطنی SBS (VT)‏ 
مطرح‌کننده این است که کانون آن‌ها در ال بطن 
نشان‌دهنده این است که آریتمی ایدیوپاتیک است و یا 
با بیماری ساختمانی قلب همراه است. آریتمی‌هایی که 
از بطن راست Ly‏ سپتوم Lite‏ می‌گیرن د به‌علت pb‏ در 
فعال کردن بطن چپ باعت ایجاد موج 5 بلند در لید ۷1 
آر ۳ La ch‏ ]دیواره زاب ن چپ هستند» 
i‏ ک شاخه ر 17 به‌وجود می‌آورند. محور صفحه فر Jigs‏ 
کمپلکس QRS‏ نیز کمک‌کننده است. محوری که بههسمت 


1 - Implanted Cardioverter-detibrillator 


قسمت‌های تحتانی cil‏ که با امواج R‏ در اشتقاق‌هاي ]1 
و 11و 2۷۳ مشخص می‌شود. نشان‌دهنده این است AS‏ 
قسمت JIT‏ بطن زودتر فعال‌شده است. در محور صفحه 
(AVF‏ مطرح‌کنن ده آن است که دیواره تحتانی در ابتدا فعال 
شده است. 

تاک کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی خیلی سریع» ظاهسر 
سینوزوئیدی دارد و قلوتربطن ی نیز نامیله می‌شود زیرا در 
این موارد افتراق کمیلکس JQRS‏ موج T‏ ممکن نیست 
(شکل ۲۱۷۷۰۲۷۵ تاک یکاردی (VT ily‏ سینوزوگیدی" 
ب‌نسبت آهسته, کمپلکس QRS‏ پهنی دارد که بیان گر هدایت 
آهسته بطنی است (سکل :۲6 -۲۷۷). علل آن هیپ رکالمي» 
مسمومیت ناشی از اثرات بیش از حد داروهایی که کانال‌های 
سدیمی را Sob‏ می‌کنند (مثل فلکائیناید» پروپافننون" و 
ضدافسردگی‌های سهحلقهای) و نیز ایسکمی شدید و منتشر 


میوکارد هستند. 


2 - Ventricular flutter 
3 ~ Sinosoidal V'Es 
4 - Pelcainide 

5 - Propafenone 


اریتمی‌های بحلنی 
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در تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی" شکل Les QRS‏ 
در حال تغییر است که مطرح‌کننده تغییر محل فعال 
شدن بطنی است. تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
که در زمینه طولانی شدن مادرزادی یا اکتسابی فاصله 
QT‏ اتفاق می‌افتد» اغلب همراه دامنه کم و زیادشونده 
کمپلکس QRS‏ هستند که نمای «چرخش «bhai‏ دارند 
که تورسد da‏ -پوان * نامیده می‌شود (شکل (۲۷۷-۰۳۵). 

(VEY lige Mad‏ فعلیت مستمر و امنظمی ات 
که کمپلکس‌های QRS‏ واضحی ندارد (زشکل ۳۳ -۲۷۷). در 
بیماران مستعد تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی یا چندشکلی 
ممکن است به فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ تبدیل شود. 


تظاهرات شایع آریتمی‌های بطنی» تیش قلب» گیجی» عدم 
تحمل به فعالیت؛ حملات سیکی سره سنکوپ و مرگ ناگهانی 
است. این اریتمی‌ها ممکن است بی‌علامت باشند و به‌صورت 
قلب» آزمون ورزش و با مونیتورینگ نوار قلب دیده شوند. 

سنکوپ علامت نگرن‌کتنده‌ای است که ممکن است 
b‏ یک حمله تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ به‌همراه کاهش 
فشارخون اتفاق بیفند. سنکوپ در زمینه آریتمی بطنی اغلب 
نشان‌دهنده این است که خطر زیادی برای ایست قلبی و 
مرگ ناگهانی به‌دنبال عود آریتمی وجود دارد. اگرچه علل 
خوش‌خیم سنکوپ مانند سنکوپ نوروکاردیوژنیک (وازوواگال) 
رفلکسی 9 هیپوتانسیون ارتواستاتیک آغلب شایع‌ترند Lol‏ 
در نظر گرفتن احتمال بیماری قلبی Ly‏ سندرم‌های ژنتیکی 
احتمال موارد فوق می‌رود اغلب بستری در بیمارستان و 

تاک کار piles‏ بطنی (VT)‏ داوم ی است L‏ ایست قلبی 
تظاهر کند» که اغلب ناشی از تبدیل تاک یکاردی بطنی (VT)‏ 
به فییریلاسیون بطنی (VE)‏ است. گاهی یک تاکی کاردی 
بطنی (VT)‏ مداوم ممکن است از نظر همودینامیکی تحمل 
شود و با از بین رفتن ظرفیت فعالیت. یا تشدید نارسایی 
قلبی تظاهر AGS‏ بسیاری از بیمارانی که در معرض خطر 
تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ کر ۴ بیماری قلیی شناخته 


1 0 VT 

2 - Torsade de Pointes 

3 - Ventricular fibrillation 
4 . Dizziness 

5 - Bigemini 


شده‌ای دارند 9 ممکن cual‏ کاردیوورتر دفیبریلاتور قابل 
کاشت asl (ICD)‏ باشند. در بیمارانی که کاردیوورتر - 
دفیبریلات ور قابل کاشت (ICD)‏ دارنده حملات خودبه‌خودی 
RCo com Orhan poe en mene en‏ 
ees‏ سرت مود که درآوشته cei led‏ یک 
شوک کاردیوورتر -فییریلاتور ال کاشست (CD)‏ همرا 
شود (مطالب بعدی را ببینید). 


ee 


شکل ۲۷۷-۳. مثال‌هایی از انواع SU‏ کاردی‌های بطنی 
(VT)‏ ۸ . تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی با امواج ۴ جدا شده 
(پیکان‌ها) 13 فلوتر بطنی C‏ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ سینوزوئیدی 
tea,‏ اختلالات الکترولیتی یا ارات دارویی D‏ تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ چندشکلی در dine}‏ طولانی شدن فاصله QT‏ (تاکی‌کاردی بطنی 
تورسد- د- پوآن) E‏ فیبریلاسپون بطنی 


3 | ۱ 
سس هو وس وید سید 


Racecar - 


6 - Implantable cardioverter defibrillator 
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تشخیص آریتمی‌ه ای بطنی با ثبت این آریتمی‌ها روی 
نوارقلب ویادر بمضی J‏ موارد شروع آریتمی‌ها طی بررسی 
الکتروفیزیولوژیک تأیید می‌شود (جدول ۲۷۷-۱). در صورت 
وجود احتمال اریتمیء باید نوار قلب ۱۲ استقاقی تهیه شود 
که اغلب نشانه‌ای از کانون‌ه ای بالق وه ایجاد آریتمی و وجود 
بیماری زمینه‌ای قلب را فراهم می‌کند [مطالب فوق را ببینید). 
زمانی که اریتمی با فواصل روزها تا هفته‌ها اتفاق می‌افتد 
برای تشخیص باید مونیتورینگ سرپایی به شکل طولانی‌مدت 
نجام داد تا در زمان علائم» نوار قلب را ثبت نماید. مونیتورینگ 
مداوم سرپایی" و مونیتورهای ثبت‌کننده حوادث حلق ه‌ای؟ 
گزینه‌های مطلوبی هستند. آزمون ورزش در بیمارانی انجام 
می‌شود که علاثم آن‌ها با ورزش ایجاد می‌شود. 


آریتمی‌های بطنی اثبات‌شده یا هر رد شک 

ارزیابی اولیه بر روی تعادل همودینامیک و بررسی بیماری 
زمینهای قب متمرکز است. سابقهخانادگی مرگ ناگهانی 
یا کاردیومیوپاتی» مطرح‌کنن ده احتمال وجود اساس ژنتي 
آریتمی و خطر بالاتری است. نوار قلب می‌تواند نشانه‌های 
مهمی را محیا سازد. بیمارانی که آریتمی‌های خوش‌خیم 
یدهیاتیکک اند سمولا یار SUIS, |g ald‏ ریم ارزدد 

تصویربرداری قلب برای ارزیابی عملکرد بطنی و یافتن شواهد 
کاهش عملکرد بطنی مربوط به کاردیومیوپاتی» یا هیپرتروفی 
بطنی» که ممکن است نشان‌دهنده کاردیومیوپاتی هپیرتروفیک 
باشد ارزشمند است. تصویربرداری رزونانس مغناطیسی از قلب 
(MRI)‏ با تشدید دیررس گادولينیم می‌تواند نواحی اسکار 
موجود در بطن, را که معمولا در بیمارانی که در معرض خطر 
تاکیکاردی بطنی (۷1) مداوم تک‌شکلی قرار دارند نشان 
دهد (سکل ۲۷۷-۵). ارزیابی جهت رد بیماری آترواسکلروتیک 
شریان‌های کرونر نیز در بیمارانی که با توجه به سن و سایر 


عوامل «ed‏ خطر بالایی دارند باید صورت گیرد. 


ضربانسات زودرس بطنی" (PVCS)‏ و تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ غیرمداوم؟ 
el aS‏ [(سکل WANA‏ ید 


1 - Continuous senna monitoring 

2 - Looping event recording monitors 

3 - [Premature ventricular contractions or complexes or beats] 
4 - Nonsustained VT 


ناشی از اتومانیسیتی یا ورود مجدد باشند (فصل ۲۷۸6). 
ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ می‌توانند نشانه‌ای از افزایش 
نون سمیاتیک» ایسکمی میوکار ده هییو کت اختلالات 
الکترولیتی به‌خصوص هیپوکالمی» یا بیماری‌های زمینه‌ای 
قلب باشند. در ایسکمی میوکارد یا همراه با سایر بیماری‌های 
قلبی» کمپلکس‌های زودرس بطنی می‌توانند پیش‌درآمدی بر 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مداوم یا فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ 
باشند. در بیمارانی که بیماری قلبی دارند» اکتوپی و پیچیدگی 
بیشتر آریتمی (جفت"*یاتاکیکاردی بطنی غیرمداوم) با 
ve‏ شدیدتری همراه هستند و در بیمارانی که نارسایی قلب 
دارند میزان مرگ و میر نیز بیشتر است. با این‌حال از ca‏ 
بردن این آریتمی‌ها با کمک داروهای ضدآریتمی در میزان 
بقا اثری ندارد. درصورتی که بیماری قلبی وجود نداشته باشد» 
ضربانات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاک یکاردی بطنی (VT)‏ 
غیرم داوم پیش‌آگهی خوبی دارند. ضربانات زودرس بطتی 
که به‌صورت یکی در میان" هستنده ممکن است برون‌ده 
قلبی کافی جهت ایجاد نبض رادیال نداشته باشند. به همین 
cle‏ میزان نبض آن‌ها ممکن است نصف تعداد ضربان قلب 
باشد JS)‏ ۲۷۷-۱۸). ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ 
که زیاد اتفاق می‌افتند می‌توانند عملک رد بطنی را کاهش 
دهند (مطالب بعدی را ببینید). 
ارزیایسی 9 درمان: زمانی‌که این آریتمی‌ها در دوره 
حاد بیماری Ly‏ به‌عنوان یافته‌ای جدید هستند ارزیابی 
باید بر شناسایی و اصلاح Jae‏ بدترکننده بلق وه و علل 
اختلالات الکترولسی بش sg‏ تقو AMT Syste ANS‏ 
مشخصات نوار قلب در آریتمی‌ها اغلب ممکن است 
اختلالات ساختمانی قلب را نیز در صورت وجودهء نشان می‌دهند. 
کمپلکس‌های زودرس بطنی (PVCS)‏ که Ling] gtd igh‏ 
بریدگی ندارد و امواج QRS‏ انحناهای تیزی دارند نشاندهنده 
dS‏ ورن اکتول ک درمعوکارد یسب pacts‏ ات دحا که 
دندانه‌های پهن و Ebb‏ بریدگی و از بین رفتن زوایای کمپلکس 
QRS‏ مطرحکنندهمیوکرد درگر و بیمار است. شیعترین محل 
اریتمی‌های ایدیوپاتیک بطنی» مجرای خروجی بطن راست 
است که باعث ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ و تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ با نمایی شبیه بلوک شاخه چپ می‌شود و محور 
صفحه فرونتال را بهس مت پایین جابه‌جا می‌کند. که در ادامه 
مورد بحث قرار می‌گی رد (شسکل ۲۷۷-۲). با این‌حال شکل 
کمپلکس 05 به تنهایی نشانه خوبی از بیماری و خطرات 


5 - Coupilet 
6 - Bigeminal 


rrr‏ 8 وس 


۳ 
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زمینه‌ای نیست. تاکیکاردی بطنی (VT)‏ غیرمداوم معمولا 
ISS‏ است و سرعتی کمتر از ۲۰۰ ضربان در دقیقه 
دارد و معمولا کمتر از هشت ضربان به طول می‌انجامد 
(شکل ۸ ۲ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ غیرمداوم که 
خیلی تند باشد» چندشکلی باشد یا آن‌که اولیین ضربان آن 
قبل از قله موج 1 باشد (جفت شدن کوتاه) ناشایع است و 
نیازمند بررسی دقیق و فوری بیماری زمینه‌ای و سندرم‌های 
ژنتیکی همراه با مرگ ناگهانی است. 


جدول ۷۷۰-۱ ۲. آزمون‌های تشخیصی برای آریتمی‌های بطنی 
1 نوار قلب ۱۲- اشتقاقی 
A‏ باید هر زمان که ممکن باشد برای ضربانات زودرس بطنی 
{PVCs)‏ ناکی کار دی بطنی (VT)‏ عیر مداوم 9 تاکی‌کار دی 
3 شکل ORS‏ مطرح‌کننده کانون بطنی است. 


1 - موج S‏ عمیق - سبتوم با بطن راست 
1 - موج ؟ بلند بطن چپ 


محور فوقانی = مسا در دیواره تحتانی 
محور تحتانی-منشاً در ناحبه خروجی يا دیواره قدامی 


1 پایش سرپایی 
برای ارزیایبی علائم روزانه و شمارش ضربانات زودرس بطتی 
(PVCS)‏ کمک‌کننده است. 
.B‏ ثبت کننده‌های حوادت: میتواند هفته‌هاً مورد استفاده قرار 
برای ارزیابی gol SDE‏ مفید است. 
بعضی از آن‌ها نیاز به فعال شدن توسط بیمار دارند به همین 
دلیل ممکن است بعضی از آریتمی‌ها را ثبت نکنند. 


1 تست ورزش 
کمک کننده هستند. 
.B‏ فاصله QT‏ در باسخ به ورزش میتواند در سندرم QT‏ طولانی 
غیرطبیعی باشد. 


IV‏ مطالعاتتهاجمی الکتروفیزیولوژی 
A‏ می‌توان د تاک ی کاردی بطسی (VT)‏ را از ناکی‌کاردی‌های 
فوق‌بطنی Leah‏ با تحریک زودرس بطنی با قطعيیست 
تشسخیص دهد. 
B‏ می‌تواند آرینمی‌های ناشایع را تحریک کند. 
C‏ امکان سوزاندن از طریق کانتر را در اختبار قرار می‌دهد. 
0 خطر این اقدام با دسترسی عروقی؛ این که آیا ویشه‌کنی 
انجام می‌شود و محل زمینه‌ساز آرینمی تعبین می‌شود. 


در صورت وجود سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی ارزیابی 
clap piv‏ ژنتیکی همراه با مرگ ناگهانی شامل 
کاردیومیوپاتی» سندرم QT‏ طولانی و کاردیومیوپاتی 
آریتموژنیک بطن راست" باید به سرعت انجام شود (مطالب 
بعدی را ببینید). هرگونه اختلال در نوار قلب ۱۲-اشتقاقی 
نیازمند ارزیابی دقیق‌تر است (شکل ۲۷۷-۶). اختلالات 
رپولاریزاسیون در تعدادی از سندرم‌های ژنتیکی مشسخص که 
با مرگ ناگهانی ol om‏ هستند مانند سندرم QT‏ طولانی» 
سندرم بروگادا/ کاردیومیوپاتی آرتیموژنیک بطن راست 
(ARVC)‏ و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک دیده می‌شود. 
اغلب انجام اک و کاردیوگرافی برای بررسی عملکرد بطنی» 
اختلالات حرکت دیواره و بیماری‌های دریچه‌ای ضروری 
است. تصویربرداری با رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ 
نیز برای یافتن این اهداف و نیز اسکار بطنی که زمینه 
ایجاد تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مداوم است. کمک‌کننده 
است (شکل ۲۷۷-۵). آزمون ورزش نیز باید در بیمارانی 
که علائم مرتبط با فعالیت دارند و افراد دارای خطر بیماری 
شریان کرونر انجام شود. 

ضربانات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ غیرمداوم ایدیوپاتیک: در مورد ضربانات زودرس 
بطنی (PVCs)‏ و تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ غیرم داوم در AS‏ 
بیماری ساختمانی قلب b‏ سندرم‌های ژنتیکی مرگ ناگهانی» 
هیچ‌گونه درمانی نیاز نیست po‏ این که بیمار علامت‌دار شود 
یا شواهدی از ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ مکرر داشته باشد 
که عملکرد بطنی را کاهش orld‏ باشد (مطالب بعدی را ببینید). 
اطمینان بخشی به بیمار در مورد این‌که آریتمی وی خوش‌خیم 
است بیمار را آماده رویارویی با علائم آنکه اغلب در طول 
سال‌ها کم و زیاد می‌شود می‌کند. پرهیز از محرک‌هایی مثل 
کافئین در بعضی از ببماران مفید و کمک‌کننده است. چنان‌چه 
SL sip Be‏ به درم ان پیدا کردند گاهی‌اوقات بلوک‌کننده‌های 
بت - آدرنرژیک و بلوک‌کننده‌ه ای غیردی‌هیدروپیریدبنی کانال 
کلسیمی (وراپامیل و دیلنیازم4 مفید هستند (جدول ۲۷۷-۳ را 
ببینید). اگر این دلروها با شکست مواجه شدند باید دلرو‌های 
ضدآریتمی قوی‌تر یا ريشه‌کنی آریتمی با کمک کانتر" در نظر 
گرفته شود. داروهای ضدآریتمی مثل فلکائیناید؛پروپافنون 


1 - Arrhythmogenic Right ventricular cardiomyopathy 
2 - Brugada syndrome 

3 - Epsilon waves 

4 - Catheter ablation 

5 - Felcainide 


6 - Propafenone 
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۱۷1 = RBBB 
LV origin 


شکل ۲۷۷-۴. کانون SE‏ کاردی بطنی PVT)‏ 
اساس شکل Sol) LBBB QRS‏ شاخه چپ؛ LV‏ بطن 
چپ؛ RBBB‏ بلوک شاخه راست؛ RV‏ بطن راست. 


مگزیلتین" و آمیودارون" موثر هستند آما عوارض جانبی بالقوه 
آن‌ها به توجه دقیق نیاز دارد. درصورتی که آریتمی با دفعات 
زیاد اتفاق بیفتد یا کانون اولیه آن مانند تاک ی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ تکشکلی ایدیوپاتیک که در ادامه بحث خواهد شد به 
آسانی قابل شناخت ASL‏ ریشه‌کنی آن به‌وسیله کاتتر موثر 
خواهد بود. باید فواید ریشه کنی در مقایسه با خطرات مرتبط با 
مداخله سنجیده شود (ادامه مطلب را ببینید). 

ضربانات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ غیرصداوم همراه by‏ سندرم‌های حاد کروشر: 
در مراحل ابتدایی بعد از انفارکتوس حاد میوکارد (MI)‏ و طی 
آن. ضربانات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ غیرم داوم شایع هستند و شاید اولین تظاهر ایسکمی 
و پیش‌درآمد فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ باشند. درمان با 
پلوک‌کننده‌های Ley‏ - آدرنرژیک و نیز اصلاح هیپوکالمی و 
هیپومنیزیمی خطر ایجاد فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ را کاهش 
می‌دهند. با تجویز معمول داروهای ضدآریتمی مثل لید وکائین» 
کاهش مرگ‌ومیر نشان داده نشده است و ابن داروها جهت 
جلوگیری از ضربان ات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاکیکاردی 


1 - Mexiletine 
2 - Amiodarone 
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a 
۱ 
سوت‎ 


=. 
ee GO 
bean 


اس( لت[ ساوسو 
L SS SeSS6Esnseres‏ 


۱۱ lil AVF = inferior axis 
superior origin 


V1 =LBBB 
Septal or RV origin 


il, Il] AVF = Superior axis 
inferior origin 


در دوران نقاهت پس از انفارکتوس حاد میوکاره ضربانات 
زودرس بطنی (PVCs)‏ مکرر yp ca)‏ تیپیک بیش از 
۷۰ عدد ضربان ات زودرس بطنی در ساعت)؛ ضربانات 
زودرس بطنی تکرارشونده به همراه جفت» و تاک ی کاردی 
بطنی (VT)‏ غیرم داوم نشانه عملکرد کاهش يافته بطنی 
9 افزایش میزان a‏ 5 و میر هستند» Lol‏ استفاده روئین 
از داروهای ضدآریتمی برای جلوگیری از آریتمی‌ها توصی ه 
نمی‌شود. درمان با فلکائیناید" که یک مهارکننده کانال 
مرگ ناگبانی را کاهش می‌دهد اما میزان مرگ و میر 
کلی را بهب ود نمی‌بخشد. بنابراین در بیماران Wigs‏ به 
خطرات بالقوه al‏ باشد» امیودارون یک انتخاب درمانی 
است. بلوک‌کننده‌های Ley‏ آدرنرژیک نیز مرگ ناگهانی 
I;‏ کاهمش مي‌دشند اما اثر مخدودی روی آریتمی‌های 

خودبه‌خودی دارند. 
Couplet‏ - 3 


4 - Felcainide 
5 - Amiodarone 


7 
1 


های بصنی 
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شکل ۷۷-۵ ۲.مطالعات تصویربرداری بطن چپ (LV)‏ که جهت کمک به ریشه کنی تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ انجام می‌شود. 
شکل سمت چپ تصویر رزونانس مغناطیسی در مقطع طولی است که نازک شدن دیواره قدامی و تشدید تأخیری اسکار زیراندوکاردی را با گادولینیم 
نشان می‌دهد (پیکان‌های سفید). شکل وسط تصویر مقطع دوبعدی میانه بطن چپ (پیکان شکل راست) در محور بلند است که توسط پروب اکوی 
داخل قلبی که در بطن راست قرار داده شده؛ گرفته شده است. در شکل راست نقشه سهبعدی الکتروآناتومیک بطن چپ در نمای مایل قدامی چپ 
دیده می‌شود. رنگ بنفش, نواحی دارای ولتاژ طبیعی (بیش از ۱/۵ میلی‌ولت) را نشان می‌دهد. رنگ‌های آبی. سبز و زرد کاهش تدریجی ولتاژها را 
نشان می‌دهند و نواحی قرمزرنگ نشان‌دهنده اسکار (کمتر از ۰,۵ میلی‌ولت) است. کانال‌های میوکارد زنده که هدایت آهسته‌ای در داخل اسکار 


دارند با نقاط آبی درخشان مشخص شده‌اند. نواحی که مسئول تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ ورودم‌جدد بوده‌اند و تحت سوزاندن قترار گرفته‌اند با نقاط 
قهوه‌ای رنگ دیده می‌شوند. 
, 
a‏ ۱ ۱ و 
ahs‏ ۳ 


a. 


۱ A و۷‎ 


در گروه‌های پرخط ری که از انفارکتوس حاد جان سالم به 
در برده‌اند» کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ میزان 
مرگ و میر را کاهش می‌دهد این گروه‌ها عبارتند آز: بیماراتی 
که در آن‌ها بیش از ۴۰ روز از مرحله حاد انفارکتوس میوکارد 
(MI)‏ گذشته است و کسر جهشی بطن چپ آن‌ها کمتر و 
مساوی ۲۰ درصد است. يا در بیمارانی که کسر جهشی BAS‏ 
از ۳۵ درصد و نارسایی قلبی علامت‌دار (کلاس عملکردی 1 با 
(II‏ دارند؛ و نیز بیمارانی که ۵ روز پس از انفارکتوس میوکارد 
(MI)‏ کاهش کسر جهشی بطن چپ تاکیکاردی بطنی (VT)‏ 
opt‏ داوم و تاکی‌کاردی بطنی (۷) مداوم یا فیبریلاسیون 
بطنی (VF)‏ قابل القا در مطالعه الکتروفیزیولوژی دارند. اگر 


Jo’ ۷‏ ۲۷۷-۶ اشتقاق‌های gt‏ 
قلبی ۷1-۷3 اختلالات تیپیسک موجود 
در کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن 
راست (ARVC) (A)‏ 9 سندرم بروکادا 
(B)‏ را نشان می‌دهت د. 
Vg‏ در کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن راست 
موج 1 معک وس و فعال on‏ 
تأخیری بطن بسه شکل موج اپسیلون 
iP‏ تظاهر پیدا می‌کند (پیکان‌ها). شکل B‏ 
5 بالارفتن قطعه ST‏ را در اشستقاق‌های V1‏ 
V3 i‏ و V2‏ نشان می‌دهد که مشخصه سندرم 


le‏ ۸ بروگادا است. 


کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ به‌صورت روتین» 
خیلی زود پس از انفارکتوس (MI)‏ تعبیه شود یا در بیمارانی که 
اخیرا تحت جراحی بازسازی شریان کرونر قرار گرفته‌اند تعبیه 
شود میزان مرگ و میر را کاهش نمی‌دهد. 

شرباسات زودرس بطنی (PVCS)‏ و تاکی‌کاردی 
بطنسی (VIL)‏ غیرصداوم هسراه Ly‏ کاهش عملکرد 
بعطنسی و نارسایی قلب: ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ 
و تاکیکاردی بطنی (VT)‏ غیرم داوم در بیمارانی که عملکرد 
بطنی کاهش یافته و نارسایی قلبی دارند یافته شایمی است 
ور کت هت هو ترایکی مرک ومور بوسر ایض وا 
نشان داده شده است که داروهای ضدآریتمی نمی‌توانند بقای 
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این بیماران ly‏ بهبود بحشند. داروهای ضداآریتمی که عملکرد 
اصلی آن‌ها مهار کانال سدیمی قلب است (فلکائیناید 
پروپافنون" مگزیلتین » کینیدین" و دیزوپیراماید؛) در بیمارانی 
که بیماری ساختمانی قلبی دارند ممنوع هستنده زیر خطر 
ایجاد آرینمی» اثر اینوت روپ منفی و افزایش مرگ و میر دارند. 
درمان با مهارکننده‌های کانال‌های پتاسیمی, مشل دوفتیلاید؟ 
نیز مرگ و میررا کاهش نمی‌دهد. آمیودارون" ضربانات 
gloat‏ بطنی" را سرکوب میکند و مرگ ناگهانی را کاهش 
می‌دهد آمامیزان بقای کلی را بهبود نمی‌بخشد. کاردیوورتر 
- دفیبریلاتورهای قابل کاشت (ICDs)‏ درمان اصلی جلوگیری 
از مرگ ناگهانی دربیماران پرخطر هستند و در بیمارانی که 
کسر جهشی بطن چپ کمتر از ۲۵ درصد دارند و در کلاس 
Il‏ و IM‏ طبقه‌بندی انجمن قلب نیویورک نارسایی قلبی قرار 
دارند توصیه می‌شوده که در این افراد میزان مرگ و میر را در 
طی ۵ سال ۳۰ درصلده از YF‏ درصد به ۳۹ درصده می‌کاهند. 

سایر بیماری‌های قلیسی: ضربان‌سازی نابه‌جای بطنی 
در مبتلایآن ب هکاردیومیوپانی هیپرتروفیک (فصل ۲۸۷) یا 
بیماری‌های مادرزادی قلب (فصل (VAY‏ که اختلال عملکرد 
بطن راست يا بطن چپ دارند با افزایش میزان مرگ و میر 
همراه roe‏ در این بیماران رویکرد درمانی مشابه بیمارانی 
کمک عوامل دارویی تأثیری در بهبود مرگ و میر نداشته 
cul‏ کاردیوورتر es‏ دفیبریلاتورهای قابل (ICDs) Cus‏ 
در بیمارانی که خطر بالای مرگ ناگهانی قلبی دارند 
اندیکاسیون دارد. 

اختلال عملکرد بطنی ناشی از ضریانات زودرس 
بطنی (PVCs)‏ ضربانات تابهجای بطنی!؟ بسیار مکرر 
JS)‏ ۲۷۷-۲) می‌توانند عملکرد بطنی را احتمالا از طریق 
اثر مشابه تاکیکاردی مزمن یا غیرهم‌زمانی بطنی"» کاهش 
دهند. کاهش عملکرد بطنی به‌طور معمول تا Slo}‏ که 
تعداد ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ پیش از ۱۰ تا ۲۰ 


i - Felcainide 

2 - Propafenone 

3 - Mexiletine 

4 - Quinidine 

5 - Disopyramide 

6 - Dofetilide 

7 - Amiodarone 

8 - Ventricular ectopy 

9 - Ventricular ectopy 

10 - Ventricular dyssynchrony 


درصد کل ضربان قلب طی ۲۴ ساعت شود اتفاق نمی‌فتد. 
کمپلکس‌های زودرس بطنی (PVCs)‏ اغلب ایدیوپاتیک و 
تک‌کانونی هستند و بیشتر از عضلات پاپیلاری بطن چپ یا 
نواحی مجرای خروجی Lado‏ می‌گیرند که می‌توان آن‌ها را 
هدف ریش هکنی قرار داد. افتراق ow‏ اریتمی در زمینه اختلال 
عملکرد بطنی ناشی از ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ 
9 آریتمی می‌شسود» مشکل است و در پعضصی موارد فقط 
با مشاهده بهبود عملکرد بطنی پس از تجویز داروهای 
امکان‌پذیر است. 


ریتم‌های‌ایدیوونتریکولار 

بهوجود سه عدد یا بیشتر ضربان بطنی همراه با ضربان 
قلب کمتر از ۱۰۰ ضربان در دقيقه ریتم ایدیوونتریک ولار 
اطلاق می‌شود (شکل ۲۱۷۷-۱6). مکانیسم احتمالی آن 
اتوماتیسیته است. ریتم‌های So Sigg tel‏ ولار در انفار کتوس 
حاد میوکاره شایع هستند (فصل (VIO‏ و ممکن است طی 
برادی‌کاردی سینوسی نیز دیده شوند. اگر فقدان هماهنگی 
دهلیزی بطنی باعث اختلال همودینامیک شده باشد 
می‌توان جهت افزایش سرعت گره سینوسی آتروپین تجویز 
نمود. این ریتم همچنین در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی 
و آپنه خواب نیز شایع است. ریتم ایدیوونتریک ولار ممکن 
است ایدیوپاتیک باشد و اغلب در زمان خواب AS‏ سرعت 
گره سینوسی آهسته می‌شود پدیدار می‌گردد. درمان باید 
براساس درمان cde‏ زمینه‌ای و اصللاح براد ی کاردی باشد. 
برای ریتم ایدیوونتریک ولار بی‌علامت» درمان اختصاصی 
ضروری نیست. 


تاکی‌کاردی بطنی (WT)‏ تک‌شکلی Ma gle‏ 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی مداوم به شکل 
تاکیکاردی با کمیلکس QRS‏ پهن است که در تمام 
ضریان‌ه | شکل کمپلکس ORS‏ تلبت استه که 
مطرح‌کننده یک ک‌انون ثابت دپولاریزاسیون بطنی 
است (شکل ۲۷۷-۲۸۵). تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ از 
یک کانون Ly COE‏ مدار ورود مجدد ایجاد می‌شود. در 
بیماری‌های ساختاری قلب» عامل اولیه اصلی» محلی 
است که بهدنبال انفارکتوس يا التهاب یاعمل جراحی 
قبلیء Loo‏ فیبروز شده است و باعت ایجاد مسیر ورود 
مجدد آناتومیک یا عملک ردی می‌شود SSA)‏ ۲۷۲-۵ 


۱: - Idioventricular rhythm 
12 - Sustained monomorphic VT 
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تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ به‌صورت کمتر شایعی ممکن 
است مربوط به ورود مجدد Ly‏ اتوماتیسیته در سیستم 
پورکنژ ناسالم باشد. در Lie‏ بیماری ساختمانی قلب» 
تاک یکاردی بطنی (VT)‏ ایدیوپاتیک ممکن است به 
شکل تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مداوم تک‌شکلی تظاهر 
کند که ناشی از اتوماتیسیته موضعی یا ورود مجددی 
باشد که بخشی از سیستم پورکنژ را درگیر کرده باشد. 

تظاهرات بالینی بر حسب سرعت آریتمی عملکرد 
زمینه‌ای قلب و تطابق اتون وم در پاسخ به آریتمی متفاوت 
ات ای که بیط فقو که عماکتر دقل لب طییمکیآطرند 
ممکن است تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ سریع را به‌خوبی 
تحمل کنند بیمارانی که اختلال شدید عملکرد بطن 
چپ دارند» اغلب علائمی چون کاهش فشارخون را حتی 
در OLE‏ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ خیلی سریع تجربه 
می‌کنند. تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تکشکلی می‌توان د 
بهسمت فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ پیش برود و وضعیت 
را بدتر کند؛ فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ ممکن است اولین 
ریتم قلبی ثبت‌شده در زمان Leal‏ باشد. 

تشسخیص: تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تکشکلی 
مداوم باید از Jule plow‏ تاکی‌کاردی با te QRS‏ یک 
JSS‏ افتراق داده شسود. این تاکیکاردی‌ها عبارتن د از 
تاکی‌کاردی‌های فوق‌بطنی با بوک هدایتی شاخه 
راست ane Ly‏ تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی که از طریق 
مسیرهای فرعی به بطن‌ها منتقل می‌شوند (VWF Jai)‏ 
و ضربان‌سازی سریع در بیماری که ضربان‌س از 
یا دفییریلات ور دارند. در حضور بیماری قلبی مشخص 
و شناخته‌شسده تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ محتمل‌ترین 
تسخیص تاکی‌کاردی‌ه ای دارای کمپلکس QRS‏ پهن است. 
پایداری همودینامیک در زمان آریتمی» تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ را رد نمی‌کند. تعدادی معیار الکتروکادیوگرافیک وجود 
دارد. جداشدگی دهلی زی بطنی" معمولا نشانه قابل اعتمادی 
برای تاکیکاردی بطنی (WT)‏ است JS)‏ 4۲۷۷۷ اما 
ام واج P‏ به‌سختی CSL‏ می‌شوند. موج QRS‏ به‌دنب ال 
هرموج ۳ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ را رد نمی‌کن د زیر 
ممکن است. هدایت ۱ به ا از بطن به دهلیز وجود 
Aare ah‏ ده منک هت کل با Sind‏ تا 1۳6 در 
bal tine LVR gli‏ 513 تکفازی در 
اشتقاق‌های ۷1 VOLS‏ نیز برای تشخیص تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ به‌نسبت اختصاصی هستند (شسکل ۲۱۷۷-۷). 


1 - Uniform 
2 - AV dissociation 
3 - Concordance 


معیاره sl‏ موروفول وژی دیگری نیز برای amos QRS‏ 
شده‌اند اما آن‌ها محنودیت‌هایی دارند و در بیماران مبتلا 
به بیماری شدید قلبی قابل اعتملا نیستند. در بیمارانی که 
بلوک شاخه‌لی ش تاخته شده Kerib‏ شکل ORS‏ 
تاکی‌کاردی شبیه ریتم سینوسی باشد بیشتر مطرح‌کنن ده 
تاکی‌کاردی فوق‌بطنی است تا تاک ی کاردی بطنی (4۷1 
لبته این موضوع قطصی نیست. گاهی برای تشخیص 
قطعی, مطالعات الکتروفیزیولوژی ک ضرورت می‌یابد. در 
یافته‌های ثبت‌شهه از طریق تله‌متری؟ آرتفکت‌هایه 
صوتی و حرکتی به‌ن درت می‌توانن د از تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ تقلید کنند؛ در این موارد تشسخیص فوری آن‌ها از 
تست‌ها و مداخلات غیرضروری جاوگیری می‌کن د. 

زمانی‌که عملک رد بطن چپ کاهش ath,‏ باشد Ly‏ 
شواهد بیماری ساختاری میوکارد وجود داشته باشده 
محتمل‌ترین تشخیص» ورود مجدد از طریق اسکار است. 
اسکارها در ن_وار قلب به شکل امواج Q‏ پاتولوژی که 
درآکوکاردیوگرام و تصویرب رداری هسته‌ای به شکل 
اختلالات حرکتی دیواره بطن راست و در MRI‏ با 
گادولینیم به شکل نواحی هستند که دیرتر حاجسب 
می‌شوند (شسکل ۲۷۷-۵). 


VT versus Supraventricular Tachycardia 
with Aberrancy 


ور اسلا Yes‏ 


AV dissociation VT 


No (ALAR) 


You AVR AVR a 


AVR =R or Rs 


Ne Ian | ۷۷ hr | 


ve 1۶ Ve Vy ۷۶ Ve 
No rS or Rs in, VT 
any of ۷ to Vg 
AL [AL] AS ۸ He] Ht | } 
No We Vs Ma Me 
Possible SVT with aberrancy 
VT still possible 2 
از‎ (VT) شکل ۲۷۷-۷ الگوریتم افتراق تاکی کاردی بطنی‎ 
همراه با هدایت تأخیری [بلو ک شاخه‌راست یا‎ (SVT) قوق‌بطنی‎ 
دهلیزی بطنی.‎ AV چپ].‎ 


4. Telemetry 
5 - Artifacts 
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درمان و پیش‌آگهی: اقدامات اولیه براساس راهنمای 
احیای پیشرقن.ه قلب (ACLS)‏ انجام می‌شسود. اگر 
هیپوتانسیون,» اختلال هوشیاری یا ادم ریه وجود داشته 
ath‏ بای د کاردیوورسیون الکتریکی هم‌زمان" با QRS‏ 
انجام شود درصورتی‌که بیمار هوشیار باشد بهتر است 
این عمل پس از تزریق آرامبخش به بیمار انجام شود. 
در تأکی‌کاردی‌هایی با همودینامیک پایدار امتحان کردن 
آدنوزین روش معقولی است که این عمل باعت مشخص 
شدن تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی می‌شود (فصل ۲۷۶). 
در صورت وجود بیماری قلیبی» آمی ودارون" داخل وریدی» 
داروی انتخابی است. پس از بازگرداندن ریتم سینوسی» 
بستری کردن و بررسی بیشتر جهت یافتن بیماری 
زمینه‌ای قلب» ضروری است. با وجود اينکه انفارکتوس 
حاد میوکارد ([1۷1) به‌ندرت باعث تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
تکشکلی مداوم می‌شسود اما ارزیابی بیومارکره ای 
قلبی افارکت وس میوکارد (MI)‏ مناسب است ی | بل 
رقتن تروپونین و کراتین‌کین از - (CK-MB) MB‏ « احتم الا 
بیشتر مطرح‌کننده سیب میوکارد agit‏ به پایین افتاان 
فشارخون و ایسکمی ناشی از تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ است. 
تصمیم‌گیری در مورد ادامه اقدامات به بیماری زمینه‌ای 
قلب و دفعات ایجاد تاک یکاردی بطنی (VT)‏ بستگی دارد. 
>I‏ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مکرر یا پی‌درپی" اتقاق بیفتد 
برای بازگرداندن وضعیت پایدار داروهای ضداآریتمی تجویز 
می‌شود یا از ریشه‌کنی به‌وسیله کاتتر استفاده می‌شود. 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تکشکلی مداوم بیشتر ay‏ شکل 
حملات منفرد و به تتهایی اتفاق می‌افتد اما خطر عود 
دارد. کاردیوورتر - دفیبریلات ور قابل کاشت {ICD)‏ معمولا 
در تاکی‌کاردی‌های بطنی که با اختلالات ساختمانی قلب 
همراه هستند در نظر گرفته می‌شود. 


تاکسی‌کازدی بطنسی (VT)‏ تک‌شکلی مداوم در 
بیماری‌های ضاص 

بیماری شریان کرونر: بیمارانی که تاکی‌کاردی بطني 
(VT)‏ مداوم به‌همراه بیماری شریان کرونر دارند معمولا 
سابقه‌ای از انفارکتوس میوکارد (MI)‏ وسیع دارند و سال‌ها پس 
از انفارکتوس حاد میوکارد با بطن بازارایی شده و کاهش شدید 
عملکرد بطن چپ با این تظاهر مراجعه می‌کنند. حتی اگر 


1 - Advanced Cardiac Life Support 
2 - Synchronous electrical cardioversion 
3 - Amiodarone 


4 - Incessant 


انفارکتوس میوکارد (MI)‏ قبلی باید علت محتمل تاکی‌کاردی 
بطتی (VT)‏ در نظر گرفته شود. اسکار انفارکت زمینه با دوامی 
یرای ایجاد تاک یکاردی بطنی (VT)‏ مداوم است و حنود 
۰ درصد بیماران در طی دو سال» عود آریتمی‌ها را تجرب ه 
می‌کنند. ورود مجدد ناشی از اسکارء به ایسکمی حاد و راجعه 
میوکارد آرتباطی ندارد و بنابراین بازسازی عروق کرونر حتی اگر 
جهت سایر اندیکاسیون‌ها مناسب و سودمند باشد نمی‌تواند از 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ راجعه جلوگیری به‌عمل آورد. کلهش 
عملک رد بطنی که عامل خطر مرگ ناگهانی استه معمولا 
وجود دارد. در اغلب بیمارانی که انتظار می‌رود در سال اول 
پس از تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ وضعیت عملکردی مناسب و 
میزان زنده ماندن احتمالی قابل قبولی داشته بائسند کاردیوورتر 
-دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ تعبیه می‌شود. کاردیوورتر - 
دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ میزان مرگ و میر سالانه را 
آز ۱۲/۴ درصد به ۸۷۸ درصد کاهش می‌دهد و میزان مرگ 
ناشی از آریتمی‌ها را در بیمارانی که تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
مدلوم با لختلال همودینامیک واضح یا سابقه ایست قلبی دارند 
در مقایسه با درمان دارویی ۵۰ درصد کاهش می‌دهد. درمان 
مزمن با آمیودارون را در بیمارانی که کاندید تعبیه کاردیوورتر- 
دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ نیستند یا از تعبیه آن امتناع 
می‌ورزن می‌توان در نظر CBS‏ 

حتی با تعبیه کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت 
(ICD)‏ نیز خطر نارسایی قلبی» عود حوادث ایسکمیک 
و تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ راجسه باقی می‌ماند و میزان 
مرگ و میر ۵ ساله بیش از ۲۰ درصد خواهد بود. توجه 
و استفاده از درمان‌هایی که برای زن ده ماندن مفید 
هستنه Le Jute‏ آدرترژی ک dm SH‏ مهارکننده‌ه ای 
آنزیم تبدیل‌کنننده آنژیوتانسیون و استاتین‌ها مهم است. 
بیمارانی که مکرر دچار عود تاک یکاردی بطنی (VT)‏ 
علامت‌دار می‌شسوند» نیازمند درمان با داروهای ضدآریتمی 
یار یکی وکساک کنو ها روم 

کاردیومیوپاتی اتساعی غیرایسکمیک؟: SIS SE‏ 
بطنی (VT)‏ تکشکلی م داوم مرب وط به کاردیومیوپاتی 
غیرایس_کمیک معمولا ناشی از ورود مجند از Al‏ 
ree‏ اسف غالا yen ip ee‏ ایس سانجا یگ یس 
پیش‌رون له فییسروز محتمل‌ترین علت است. در ام آ آی 
(MRI)‏ قلیی اسکارها نواحی هستند که حاجب شدن 
آن‌ها توسط گانولینیم با تأخیر صورت می‌گیرد (تشدید 
تاخیری) و در مقایسه با بیمارانی که انفارکتوس میوکارد 
(Ml)‏ قبلی دارند در این موارد اغلب داخل جداری یا زیر 
ایی‌کاردی است. اسکارهایی که تاک ی‌کاردی بطنی (VT)‏ 


5 - Nonischemic dilated cardiomyopathy 


۹ 
۰ 
4 

۹ 
bs 


CALs 


هه 
4 6 6۵ 
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ایجاد می‌کنند» اغلب در مجاورت حلقه دریچه قرار دارند 
ey ee a ome Re oem‏ مخ وا شمه Eta‏ 
هرگونه کاردیومیوپاتی می‌تواند باعث اسکار و تأکی‌کاردی 
بطنی [۷7) شود اما سا رکوئیدوزقلب (فصل ۳۹۰) وبیماری 
شاگاس" (فصل۲۵۲) همراهی ویژه‌ای با تاکی‌کاردی بطنی 
دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ معم ولا با دارو یا ریشه‌کنی 
جهت کنترل عودهای تاکیکاردی بطنی (VT)‏ اندیکاسیون 
دارد. 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی در کاردیومیوپاتی 
آریتمسوژنیسک بن راست LARVC)‏ کاردبومیوپاتی 
نادری است که اغلب در نتیجه موتالسیون ژن‌های 
رمزگذاریکنن ده پروتئین‌های اسموزومی قلبی BLU‏ می‌افتد. 
دارند. یک کل آتوزوم مغلوب ناشایع‌تر آن نیز وجود دارد که 
با سندرم‌های قلبی -پوستی شامل بیماری ناکسوس و سندرم 
کارواژال" همراه است. Noose as‏ در ده ۲ تا ۵ زندگی با 
تیش قلبه سنکوپ یاایست قلبی یننیال تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ تکشکلی مداوم مراجعه می‌کنند اگرچه تاک ی SIS‏ 
بطنی (VT)‏ چندشکلی نیز ممکن است دیده شود. جایگزینی 
بافت فیب روز و فیب روز -چربی اغلب میوکارد بطن راست را 
گرفتار می‌کند و زمینه‌ای جهت تاکی‌کاردی‌های بطنی ورود 
مجدد فراهم می‌شود که شکلی شبیه Sob‏ شاخه چپ دار 
که‌بادرگیری بطن راست هم‌خوانی دارد. در ریتم سینوسی 
نفع بیماری دیده می‌شود که بیشتر ب‌صورت معکوس شدن 
ae T a‏ اشتقاة های 1 ۷1 cowl V3‏ ی ۳ 
راست ونیزدر 1 اشتقاق‌ها موجب ge‏ شدن Yes‏ 
رفتن طولانی موج 5 شود و گاهی باعث ایجاد یک شکست 
در انتهای کمپلکس QRS‏ می‌شود که موج اپسیلون" نام دارد 
(شسکل ۲۷۷-۶). تصویربرداری از قلب ممکن است بزرگی 
بطن راست و نواحی درای اختلال حرکت رانشان دهد و در 
تصویربرداری سی ام ار (CMR)‏ با گادولينیم نواحی اسکار 
دیده می‌شود. گاهی ممکن است افتراق تاکی‌کاردی بطنی 


i - Chagus’s disease 

2 - [Arrhythmogenic Right ventricular cardiomyopathy] 
3 - Naxos disease 

4 - Carvajal syndrome 


5 - Epsilon wave 


(VT)‏ تکشکلی در اوایل سیر کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن 
راست ()/۸۸18) از تاک ی‌کاردی بطنی (VT)‏ ایدیوپاتیک مجرای 
خروجی بطن راست مشکل باشد. 

درگیری بطن چپ نیز می‌تواند اتفاق بیفتد و گاهی از 
تظاهرات مشخص بیماری بطن راست پیشی می‌گیرد. 
نارسایی قلبی به‌جز در مراحل انتهایی بیماری نادر است 
و با کنتسرل کردن تاک ی کاردی بطنی (4۷7 می‌توان زتده 
ماندن تاسن بل را انتظار داشت. تعبیه کاردیوورتر - 
دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ توصیه می‌شود. اگر 
تاکیکاردی بطنی (VT)‏ با ورزش اقا شود احتصالا به 
درمان Sj pl Ly ly‏ بلاکرها و محدودیت فعالیت 
پاسخ می‌دهد. برای کاهش عود از سوتالول/ آمیودارون 
و ریشهکنی با کاتتر استفاده می‌شود. محل‌های 
ریشه‌کنی و سوزاندن اغلب در ناحیه زیر اپی‌کاردی بطن 
راست قرار دارند. 

تترالوژی “Sig tld‏ در ۳ تا ۱۴ درصد از بیمارانی که تحت 
ترمیم تترالوژی فالوت قرار گرفته‌اند پس از سال‌هاء تاکی کاردی 
بطنی (VT)‏ ایجاد می‌شود (فصل ۲۸۲) و در ۲ درصد از 
مرگ‌های ناگهانی در هر دهه زندگی نقش دارد. SIF SE‏ 
بطنی (VT)‏ تکشکلی ناشی از ورود مجدد در اسکار ناشی از 
Joe‏ جراحی در بطن راست است (جدول ۲۷۷-۲). عواملی 
که با خطر تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ همراهن د شامل سن 
بیش از ۵ سال در زمان ترمیم DMB‏ ضربانات نابهجای 
بطنی پیشرفته؛ القای تاکیکاردی بطنی (VT)‏ با بررسی‌های 
لکتروفیزیولوژیک» همودینامیک مختل بطن راست و QRS‏ بیش 
از ۱۸۰ میلی‌ثانیه در ریتم سینوسی است. معمولا در بیمارانی که 
حملات خودبه‌خودی تأکی‌کاردی بطنی (VT)‏ دارند کاردیوورتر 
-دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ تعبیه می‌شود اما هیچ‌گونه 
معیاری جهت تعبیه کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ 
به‌صورت پیشگیرانه A)‏ نسده است. از ربشهکنی با کانتر 
جهت کنترل حملات راجعه استفاده می‌شود. 

تاکی‌کاردی بطنی ورود مجدد شاخه باندل ": ورود 
مجدد از طریق سیستم پورکن ژ در حدود ۵ درصد بیماران 
مبتلا به تاک ی کاردی بطنی JSS (VT)‏ در حضور 
بيماري ساختمانی قلب اتفاق می‌افتد. مدار ورود مجدد آن 
معمولا به شکل رو dy‏ عقب از طریق شاخه چپ و رو به جلو 
به‌سمت پایین از طریق شاخه راست است. به همین CAS‏ 


تاکیکاردی بطنی (۷1) با شکل بلوک شاخه چپ ایجاد 


6 - 02101 

7 - Tetralogy of Fallot 

8 - High grade ventricular ectopy 
و‎ - Bundle branch reentry VT 
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جدول ۲۷۷-۲ آریتمی‌های بطنی همراه با اشکال مختلف بیماری‌های قلیی 


1 تاک کاردی بطنی (VI)‏ ایدیوپا تیک بدون بیماری ساختمانی قلب 


3 کانون محرای خروجی‎ A 
pathy بلند در استقاق‌های تحتانی) و ناحبه‎ ORS) مجرای خروجی بطن راست:الگوی بلوک شاخه چپ با محور رو به بایین‎ ۱ 
{ دیرنر در اشتقاق‌های جلوقلبی‎ 
۱ Gal مجرای خروجی بطن چپ: 3 بلند در ۷1 با محور رو به‎ .۲ 
| فاسیکول خلفی چپ"‎ (VT) تاکی‌کاردی بطتی‎ 3 


۱.الگوی بلوک شاخه راست با اتحراف محور به چپ (شایع‌تریننوع) 


۰ کاردیومیویاتی ایسکمیک‎ I 


۱ و ی رت و ی‎ De aR A 
: باید ارزیایی از نظر وجود ایسکمی به‌سرعت انجام شود.‎ (VE) چندشکلی و فیبربلاسیون بطنی‎ (VT) در تاکی‌کاردی بطنی‎ -B 


اریة 


1 کاردیومیوپاتی غیرایسکمیک 
تکشکلی ایجاد ALS‏ بهخصوص در dino)‏ سارکوئیدوز شاگاس. 


۱ کاردیومیوپاتی آریتموزنیک بطن راست‎ IV 
0 Phi a baie . تک‌شکلی معمولاً از تا رن (شکل بلوک شاخه جپ)‎ (VT) ناکی‌کاردی بطنی‎ .۸ 
تشک‎ (V ce ممکن است به تنهایی یا در ادامه یکدی‎ (VE) جندشسکلی و قیبریلاسیون بطنی‎ (VT) ظ. تاکی‌کاردی بطنی‎ 


lait‏ بیفند. 


۷ تترالوزی فالوت ترمیم‌شده 4 
A‏ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی با منشاً بطن راست (معمولا نمای بلوک شاخه چب دارد) 


1 کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک ۱ 
ناکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی با قببریلاسون بطنی 
3 با شبوع کمترء ناکی‌کاردی بطنی (VT),‏ تک‌شکلي مرتبط با اسکار میوکاردی 


1 سندرم‌های زنتیکی آریتمی 
A‏ سندرم QT‏ طولانی: تاکی کاردی بطنی تورسد- د- پوآن؟ 
3 سندرم بروگادا: فیبردلاسیون بطنی (VE)‏ 
تاکی کاردی بطنی (VT)‏ چندسکلی ناشسی از کنکول آمین‌ها*: تاک کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی یا تاکی کاردی بطنی (VT)‏ دو 
مره 


.D‏ ستدرم QT‏ کوتاه فیبریلاسیون بطنی 
E‏ سندرم‌های ریولاریزاسیون زودرس: تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ جندشکلی با فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ 


3 - Torsade de pointes VT 
4 - Catecholaminergic polymorphic VT { - Late transition 
5 - Bidirectional VT 2 - Left posterior fascicular VT 


۳ 
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می‌شود. ریشه‌کنی شاخه راست با کاتتر این تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ را از بین می‌برد. ورود مجدد از طریق شاخه‌ها 
معمولا با بیماری زمینه‌ای شدید قلب همراه است. اعلب» 
plow‏ تاکی‌کاردی‌های بطنی مرتبط با اسکار نیز وجود دارند 
و دراین صورت نیاز به درمان بیشتر و یا تعبیه کاردیوورتر- 
دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ است. 

تاکی‌کاردی بطني (VT)‏ تک‌شکلی ایدیوپاتیک: 
بیماران مبتللا به تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ ایدیوپاتیک» در 
غیاب بیماری ساختمانی قلب معمولاً با تپش قلب» سبکی 
سر و گاهی سنکوپ مراجعه می‌کنن که اغلب با تحریک 
سمپاتیک حین ورزش یا ناراحتی‌های عاطفی اقا می‌شود. 
شکل کمپلکس QRS‏ در آریتمی تشخیص‌های افتراقی 
را مطرح می‌کند (مطالب بعدی را ببینید). نوار قلب در ریتم 
سینوسی طبیعی است. تصویرب رداری قلبی عملکرد بطن 
را طبیعی نشان می‌دهد و شواهدی از اسکار بطنی را نشان 
نمی‌دهد. گاهی در بیماراتی که بیماری ساختمانی قلب دارنده 
تاک یکاردی بطنی (VT)‏ ایدیوپاتیک بدون ارتباط با بیماری 
ساختمانی وجود دارد. مرگ ناگهانی به‌ندرت اتفاق می‌افتد. 

تاک یکاردی بطنی (VT)‏ مجرلی خروجی از کانونی منشأً 
می‌گی رد که معمولا تظاهرانی مشابه اتوماتیسیته تحریک 
شده دارد. آریتمی آن ممکن است به شکل تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ م داوم تاکی‌کاردی یطنی (VT)‏ غیرمناوم 
یا ضربانات زودرس بطنی (PVCs)‏ بروز کند که اغلب با 
فعالیت یا ناراحتی‌های عاطفی اقا می‌شود. تکرار پی‌درپی 
تاکی‌کاردی بطنی (WT)‏ غیرم داوم به شکل تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ تک‌شکلی است و می‌تواند به‌علت اختلال 
عملکرد بطنی به‌دلیل کاردیومیوپانی ناشی از تاک ی کاردی 
باسد که با قطع «ois!‏ عملکرد بطنی را کاهش می‌دهد 
(شکل ۲۷۷-۲). اغلب موارد این آریتصی از مجرای خروجی 
بطن راست منشاً می‌گیرند [ 1۷01-۷1 که منجر به 
تاکی‌کاردی‌های بطنی با شکل بلوک شاخه چپ در VI‏ 
و محوری به‌سمت پایین با موج R‏ بلند در اشتقاق‌های 11 
و ]11 و aVF‏ دارد (شکل ۲۲۷-۲). [این نوع تاکی‌کاردی 
بطنی ایدیوپاتیک معمولا خوش‌خیم است و به‌ندرت منجر 
به مرگ می‌شود و ممکن است با تجویز آدنوزین سینوسی 
شود -مترجم]. تاکیکاردی بطنی (WT)‏ ایدیوپاتیک همچنین 
می‌توآند از مجرای خروجی بطن چپ و زبان‌های میوکاردی 
که به ads‏ آثورت گسترش می‌یابه OLS‏ گیرد. زمانی که 
در اشتقاق‌های ۷1 با ۷2 موج R‏ بلند دیده شود منشاً 
بطن چپ مطرح می‌شود. اگرچه این شکل مشسخص 


کمپلکس QRS‏ بهنفع تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ ایدیوپاتیک 


1 - Outflow tract VT 


مجرای خروجی است اما بعضی از کاردیومیوپاتی‌ها به‌ویژه 
کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن راست (4/۵[8/6 می‌توانند 
باعث ایجاد ضربانات زودرس بطنی (PVCS)‏ یا تأکی کاردی 
بطنی (VT)‏ از همین کانون شوند. رد این بیماری‌ها یکی از 
اولین‌قدم‌ها در ارزیابی است. 

تاک ی‌کاردی بطنی pee (VT)‏ فاسیکولی بطن چپ" با 
تاکی‌کاردی بطنی مداومی تظاهر Sab, co‏ که نمایی شبیه 
بلوک شاخه راست دارد. این آریتمی اغلب با ورزش و 
فعالیت Lill‏ می‌شود و در مردان بیشتر از زنان دیده می‌شود. 
مکانیسم آن ورود مجدد در داخل يا نزدیک انشعاب سپنال 
سیستم پورکنژ بطن چپ است. این تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ را می‌توان با تجویز داخل وریدی وراپامیل خاتمه دلد. 
[برای همین به آن تاکی‌کاردی بطتی حساس به وراپامیل 
گفته می‌شود. البته باید توجه داشت که در صورت وجود 
تاکی‌کاردی‌ه ای بطنی دیگر تجویز وراپامیل ممکن است 
خطرناک باشد و بنابراین به‌طور کلی در تاکی‌کاردی بطنی 
بهتر است به‌خصوص پزشکان غیرمتخصص از تجویز 
وراپامیل اجتناب کنند -مترجم]. 

اقدام ات مد ریتسی تاکی‌کاردی بطنی CVT)‏ 
ایدیوپاتیک: در زمان بروز علاثم یا هر زمانی‌که 
آریتمی‌های متوالی یا مک‌رر عملکرد ily‏ را کاهش دهد 
درمان ضروری است. بتا آدرنرژیک بلاکرها خط اول درمان 
هستند. بلوک‌کننده‌های غیرهیدروپیریدنی کانال کلسیم 
(وراپامیل و دیلتیازم) نیز گاهی موثرند. اگر علائم شدید باشد 
یا درمان با بتابلاکرها یا بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیمی 
350 5 یا مطل وب ALLS‏ ریشه‌کنی به‌وسیله کاتتر موردنظر 
قرار داده می‌شود. سودمندی و خطرات ناشی از ریشه‌کنی 
بهوسیله کاتتر با توجه به محل ایجاد تاک ی کاردی بطنی 
(VT)‏ متفاوت است و اگر Latte‏ آریتمی در مجرای خروجی 
بطن راست باشد» برای ریشهکنی بسیار مطلوب است. 

تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ فاسیکولی بطن چپ را می‌توان 
با تجویز داخل وریدی وراپامیل خاتمه ob‏ اگرچه 
درمان طولانی‌مدت با وراپامیل خوراکی هميشه pipe‏ 
نیست. درصورتی‌که درمان با Ly‏ آدرنرژیک بلاکرها یا 
بلوک‌کننده‌های کانال کلسیمی موثر Ly‏ مطلوب تباشد 
ریشه‌کنی به‌وسیله کانتر توصیه می‌شود. 

تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی . تاک GINS‏ 
بطنی (VT)‏ چندشکلی مداوم ممکن است در زمینه هر 
نوع بیماری ساختمانی قلب دیده شود (جدول ۲۷۷-۲). 
بااین حال برخلاف تاکی‌کاردی بطنی SES (VT)‏ 


2 - LV interafascicular VT 
3 - Polymorphic VT 
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م داوم تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی» همیشه بیان‌گر 
اختلال ساختمانی یا کانون اتوماتیسیته نیست. ورود مجدد از 
طریق مسیرهای در حال تغییر ورود مجدد موج چرخشی! 
و نیز کانون‌های خودکار متعدد مکانیسم‌های موجود 
هستند (فصل ۲۷۸6). تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
مداوم اغلب به فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ تبدیل می‌شود. 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی عموما در همراهی با 
نفارکتوس حاد میوکارد يا ایسکمی میوکارد هیپرتروفی 
بطن چپ و بعضی از موتاسیون‌هایی که روی کانال‌های 
قلبی آثر دارند دیده می‌شود (جدول ۲۷۷-۳). 

تاکی‌کاردی بطنی (WT)‏ چندشکلی همراه با 
ایسکمی یا انفارکسوس میوکارد: انفارکتوس Ly (MI)‏ 
ایسکمی حاد میوکارد شایع‌ترین علت تاک ی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ چندشکلی است و در ارزیابی اولیه تاک ی کاردی بطنی 
(VT)‏ چندشکلی باید موردنظر باشند. حدود ۱۵ درصد بیماران 
مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد دچار تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ و تهایتا فیبربلاسیون بطنی (VE)‏ می‌شوند که ناشی 
از ورود مجدد از طریق ناحیه مرزی AS ail‏ هستند. بیسترین 
خطر در اولین ساعت پس از انفارکتوس میوکارد (MI)‏ 
است. بعد از lol, Lol‏ راهنماهای ACLS‏ ادامه درمان 
و مدیربت بیماری بر اساس درمان انفارکتوس حاد میوکارد 
(MI)‏ حلد است (فصل (VAD‏ بلوک‌کننده‌های Ley‏ آدرنرژیک» 
اصلاح اختلالات الکترولیتی و برقراری فوری جریان خون 
میوکارد ضروری هستند. حملات مکرر تاک یکاردی بطنی 
(VT)‏ چندشکلی مطرح‌کننده ادامه ایسکمی در میوکارد 
هستند و ارزیابی جهت تأیید کفایت جریان برقرار شده در 
میوکارد ub‏ انجام نسود. تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
و فیبربلاسیون بطنی (VF)‏ که طی FA‏ ساعت اول پس از 
انفارکتوس حاد میوکارد روی دهند خطر مرگ و میر بیشتری 
در زم ان بستری در بیمارستان دارند اما ST‏ از این مرحله جان 
سالم به در ببرند در معرض خطر بیشتری برای مرگ FUSE‏ 
ناشی از آریتمی قرار ندارند. درمان طولانی‌مدت آریتمی‌های 
بطنی پس از انفارکتوس براساس عملکرد باقی‌مانده بطن 
چپ تعیین می‌شود و تعبیه کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل 
کاشت (ICD)‏ در صورتی اندیکاسیون دارد که اختلال عملکرد 
شدید و مداوم بطن چپ وجود داشته باشد (کسر جهشی 
بطن چپ کمتر از ۲۵ درصد). 


سندرم‌های اختلالات رپولاریزاسیون و آریتمی‌های 
ژنتیکی و سندرم 1() اکتسابی: طولانی شدن غیرطبیعی 
فاص QT‏ با تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چن_دشکلی 


[ - Spiral wave reenry 


تورسد -د-یوآن" همراه است (شکل ۲۷۷-۸). تاک PIS‏ 
بطنی (VT)‏ اغلب شروع مشسخصی دارد که با ضربان زودرس 
بطنی آغاز می‌شسود؛ این ضربان باعث ایجاد وقفه می‌شسود؛ 
پس از آن یک ضربان سینوسی دیده می‌شود که فاصله QT‏ 
طولانی‌تری دارد و ضربان زودرس بطنی (PVC)‏ که اولین 
ضربان تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی خواهد بود موج 
7 را قطع می‌کند. این شروع مشسخص «وابسته به وقفد"» 
نامیده می‌شود (شکل ۲۷۷-۸). علل QT‏ طولانی عبارتند 
از: اختلالات الکترولیتی» برادی‌کاردی» بعضی از داروهایی 
که جریان‌های پتاسیمی رپولاریزان را مهار می‌کنند 
ب‌ویزه داروهای ضداریتمی چون سوتالول دوفتیلاید و 
ایبوتیلاید و همچنین داروهایی که به‌دلایل عللی غیرقلبی 
استفاده می‌شوند مثل اریترومایسین» پنتامیدین» هالوپریدول» 
فتوتیازین‌ها و متادون" (جدول ۲۷۷-۳). استعداد فردی هر 
بیمار, به چند اشکال مختلف ژنتیکی و موتاسیون‌های موثر 
بر رپولاریزاسیون در وی بستگی دارد. 

بیماران اغلب Ly‏ تظاهراتی چون حملات نزدی ک 
به سنکوپ"؛ سنکوپ و ایست قلیی مراجعه می‌کنن د. 
حملات مداوم باعث فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ می‌شوند 
که نی از به دفیبریلاسیون دارد. ضربانات زودرس بطنی 
(PVCs)‏ و تاکیکاردی بطنی (VT)‏ غیرم داوم اغلب قبل 
از حملات تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ داوم دیده می‌شوند. 
تزریق ۱۲ گرم منیزیم سولفات داخل وریدی معمولا از 
حملات مکرر جلوگیری می‌کند. اگر منيزیم به تنهایی 
موثر نبوه با کمک آنفوزی ون ایزوپروترن ول یا ضربان‌ساز 
باید ضربان قلب به ۱۰۰-۱۲۰ بار در دقيقه رسانده شود 
تا کمپلکس‌های زودرس بطنی (PVCs)‏ سرکوب شوند 
و نیز معم ولا با این عمل از عسود تاکی‌کاردی بطنی 
(VT)‏ نیز جلوگی ری می‌شود. این مانورها زمان را برای 
اصلاح اختللالات الکترولیتی (هیپوکالمی و هیپوکلسمی) و 
برادی‌کاردی و پاکسازی بدن از داروهای مسبب این حالت 
(جدول ۲۷۷-۲) در اختیار قرار می‌دهد. تداخلات دارویی 
که سطح داروی منجر به آریتمی را بالا می‌برد نیز جز 
عوامل موٍثر است. بیمارانی که تاک ی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
چندشکلی در زمینه QT‏ طولانی را تجریه کرده‌اند باید از 
نظر استعداد dy May‏ آریتمی‌ها بررسی شوند و از تمام 
داروهای شناخته‌شده که فاصله QT‏ را طولانی می‌کنند 


2 - Polymorphic VT Torsades de Pointes 
3 - Pause-dependent 

4 - Methadone 

5 - Near-syncope 
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سندرم OT‏ طولانسی مادرزادی : سندرم QT‏ طولانی 
مادرزادی (LQTS)‏ به‌علت موتاسیون در ژن کدکننده 
cola JS‏ قلبی مسئول ریولاریزاسیون بطنی ایجاد می‌شود. 
(QTc) "ote Mol QT‏ معمولا در مردان بیش از ۴۴۰ و 
در زنان بیش از ۳۶۰ میلی‌نانیه می‌شود. علاتم» ناشی از 
تاکن کاردی Lat (VT) tla‏ دپ وان است 
(شکل ۲۷۷-۸). اشکال مختلفی از سندرم QT‏ طولانی 
مادرزادی شناخته شده‌اند اما سه گروه از موتاسیون‌ها 
منجربه تیپ ۱ (1075-1 تیپ ۲ (0192/ و تیپ" 
(LQTS-3)‏ این بیماری می‌شود که ٩۰‏ درصد موارد را 
شامل می‌شوند. شایع‌ترین موتاسیون‌ها در LOTS-1‏ و 
LOTS-2‏ ناشی از اختلالات کانال‌های پتاسیمی هستند اما 
موتاسیون‌های موثر بر کال سدیمی (LQTS-3)‏ و نی IAS‏ 
کلسیمی نیز شناخته و توصیف شده‌اند (جدول ۲۱/۷-۳). 

بیماران با سنکوپ و ایست قلبیء اغلب در دوران کودکی» 
مراجهه می‌کنند. در سنسدرم QT‏ طولانی‌نوع۱ 
(LQTS-1)‏ حملات بیشتره طی فعالیت به‌خصوص شنا 
کردن اتفاق می‌افتند. در سندرم QT‏ طولانی نوع۲ LOTS-)‏ 
2( تحریکات شنوایی ناگهانی یا ناراحتی‌های عاطفیء 
حملات )| تحریک می‌کنند. در سندرم QT‏ طولانی نوع ۲ 
(LOTS-3)‏ مهم‌ترسن علامته مرگ ناگهانی حین خولب 
است. بیماران بدون علامت هم حین ارزیابی سایر اعضای 
خانواده Ly‏ توسط یک نوار قلب تشخیص داده می‌شوند. 
بررسی ژنوتیسپه می‌تواند در غربال‌گری خان واده و اطمینان در 
تشخیص کمک کنن ده باشد. ارتباط بین ژنوتیپ و خطرات و 
پاسخ به درمان در حال شک ل‌گی_ری و پدی_دار شدن است. 
در اغلب بیماران مبتلا A‏ سندرم QT‏ طولاتی نسوع ۱ و۲ 
(10015-1 و (LQTS-2‏ دوز کافی Le:‏ بلاکرها (بتابلاکرهای 
غیراختصاصی مثل lst‏ ول" با پرورائول ول) جهت جلوگیری 
از حملات آربتمی کافی است. نان گرهای افزایش خطر 
عبارتند از QTe‏ بیش از ۰/۵ ثانیهه جنس موّنث» سابقه سنکوپ 
یاایست قلبی. در صورت حملات مکرر سنکوپ علی‌رغم 
درمان با بتابلاکر و نیز پرخطر بودن glen‏ باید تعبیه 
کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ مورد نظر قرار 
as‏ پرهیز از داروهایی که فاصله I) QT‏ طولانی می‌کنند» 
در تمام بیمارانی که ژنوتیپ سندرم QT‏ طولانی (16015) را 
دارند اما فاصله QT‏ در آن‌ها طبیعی است» بسیار حیاتی است. 


1 - Congenital long QT syndrome 
2 - Corrected QT 

3 - Nadolol 

4 - Propranolol 


سندرم QT‏ کوتاه": سندرم QT‏ کوتاه در مقایسه با 
سندرم QT‏ طولانی (LQTS)‏ بسیار نادر است. QTe‏ کمتر 
از ۰/۲۶ ثانیه و معمولا کمتر از ۰/۳ ثانیه است. اختلالات 
ژنتیکی eel‏ افزايش عملکرد کانال‌های کلسیمی (م) یا 
کاهش جریان‌های دپولاریزان رو به JSD‏ می‌شوند. این 
اختللالات با فیبریلاسیون دهلیزی» تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ 
چندشکلی و مرگ ناگهانی همراهی دارد. 

سندرم بروگادا : سندرم بروگادا سندرم نادری است 
als‏ بط aap Vl‏ 8 مسب شک Trt lB‏ انیس sf‏ 
میلی‌ولت و موج T‏ منفی در بیش از یک اشتفاق جلوقلبی 
قدامی JS) (VI-V3)‏ ۲۷۷-۶) و حملات سنکوپ یا 
یست قلبی ناشی از تاکیکاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
در غیاب بیماری ساختمانی قلب مشخص می‌شود. 
ایست قلبی ممکن است حین خواب اتفاق بیفتد وبا 
بیماری‌های تب‌دار الق شود. مردان بیش از زنان درگیر 
می‌شوند. موتاسیون LE JUS‏ سدیمی قلب در ۲۵ درصد 
موارد مشخص شدهاند. افقتراق بالا رفتن قطعه ST‏ در 
این بیماران از هیپرتروفی بطن چپ پریکاردیت» ایسکمی 
Ly‏ انفارکتوس میوکارده هییرکالمی» هیپوترمی, بلوک شاخه 
راست و کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن راست (ARVC)‏ 
اغلب مشکل است. به‌علاوه بالا رفتن قطعه ST‏ در این 
بیماران ممکن است در زمان‌های مخت ف کم و زیاد 
شود و طی بیماری‌های حاد و تب تشدید شود. تجویز 
مهارکننده‌های کانال سدیمی مقل فلکائیناید» Callas!‏ و 
پروکائینآماید می‌توان د در اف راد tye‏ بالا رفتن قطعه 
ST‏ را تشدید کند یا ظاهر سازد. در بیمارانی که سنکوپ 
غیرقابل توجیه داشسته‌اند با به‌علت ایست قلبسی 
Lol‏ شده‌اند کاردیوورت دفیبریلات ور قابل کاست (ICD)‏ 
اندیکاسیون دارد. کینیدین نیز حملات مکرر تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ را به شکل موفقی مهار می‌کند. 

سندرم رپولاریژاسیون زودرس": در بیمارانی که 
به‌دنبال فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ تحت Leal‏ قلبی قرار 
گرفته‌اند و بیماری ساختمانی قلب یا اختلال شناخته‌شده 
Ko‏ ندارند بالا رفتن نقطه J‏ و ایجاد دندانه در انتهای 
5 در آن‌ها شیوع بیشتری دارد. وجود سابقه خانولدگی 
مرگ ناگهانی در بعضی از بیماران به نفع وجود زمینه ژنتیکی 


5 Short OT syndrome 

6 - Brigada syndrome 

7 - Felcainide 

8 - Ajmaline 

9 - Procainamide 

10 - Early repolarization syndrome 
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جدول ۷۷-۳ ۰۲ علل wish‏ شدن QT‏ و تاکی کاردی بطنی تورسد d=‏ -پوآن 


آ. سندرم‌های مادرزادی QT‏ طولانی (برای جزثبات بیشتر dey‏ 
متن توجه فرمایید) 
۱. سندرم‌های QT‏ طولائی نوع ۱: کاهش جربان ربولاریزاسیون 
Iks‏ ناشی از موتاسیون در ژن 16101 
۲. سندرم QT‏ طولانی نوع ۲: کاهش جربان ربولاریزاسیون Tar‏ 
ail‏ از موتاسیون در ژن 56/۳۲2 
۳. ستدرم QT‏ طولانی نوع ۳: فعال شسدن تأخیری 1۳2 ab‏ از 
موتاسیون در ژن SCNSA‏ 
۴. سایر: سابر انواع سندرم QT‏ طولانی نیز توصیف شده‌اند انواع ۱ و 
۲و ۲ سندرم QT‏ طولانی در ۸۰ الی ٩۰‏ درصد موارد دیده می‌شود. 


OT طولانی شدن اکتسابی قاصله‎ I 


۱ اختلالات الکتر ولبتی 
2 هییوکالمی ‏ 
۰ هیپومنیزیمی 
هییوکلسمی 
Aaa lo.‏ 
۰ داروهای ضدآریتمی 
کلاس TA‏ کینبدین» دبزوییراماید » پروکائین - آماید" 
. کلاس 11 سونالول. آمیودارون (طولانی شدن QT‏ 
شایع است اما تور Dd‏ بان نادر {owl‏ ایبونبلاید 
دوفتبلاید "SW gall‏ 
* آنتی‌بیوتیک‌ها 3 
« ماکرولیدها:ایترومایسین کلاریترومایسین,آزیترومایسین 
« فلوروکینولون‌ها: ووفلو کساسین » ۰ موکسی قلوکساسین؛ 
کتیفلوکساسین . . 
© تریمتوبریم -سولفامتوکسازول 
. کلیندامایسین 
« پنتامیدین"" ‏ 
۰ کلروکین ۱ 
» ضدقارج‌ها: کتوکونازول" ءایتراکونازول" 
a‏ ضدویروس‌ها: آماننادین * 
۰ آنتی‌سایکوتیک‌ها 
+ هلوپریدول, فنوتبازین‌ها نیوریدازین» نریفلوپرازسن, 
سرتینلول "۰ زیملیدین* زیبراسیدون" 
« ضدافسردگی‌های سه و جهار حلقه‌ای 


1 - Quinidine 

2 - Disopyramide 
3 - Procainamide 
4 - Ibutilide 

5 - Dofetilide 

6 - Almokalant 


7 - Levofloxacin 


۲. داروها ak‏ 
ail Ld‏ ی‌هیستامین‌ها (آنتاگونیست‌های رسیتور -۱ aos‏ 
۰ ترفنادین» آستمیزول, دیفن هبدرامین» هیدرو کسی -زین 
7 ه آنتا اکونبست‌های کولیترژیک» سیزایرا ee “sl‏ سس 


سیترات (در ترانسفوزیون or‏ با op. pool‏ ٍ 


۰ کوکائین . 
« متادون . 


en 


aes 2 re a ie با‎ sath فلو کین (در همرا‎ « 


(QT 


ای قلبی . 


. ایسکمی با انفارکتوس میو کارد‎ x 


*_کاردیومیویانی ناشی ار استرس 


میوکاردیت . , . 
برادی‌کاردی واضح 


۴ اختلالات اندو کرین 


&S 


3 


هییونبروشدی 
هبپربارآتبروئیدی 
gif‏ کروموسیتوم 
هییرآللوسترونبسم 


۵ اختلالات داخل جمجمه 


۰ خون‌ریزی ساب آراکنوئید 


Lc} 


& 


همانوم تالاموس 
حودت حروق ری 
انسفالیت . .. 


صربه مغزی 


۶ اختلالات تغذیه‌ای ‏ 


1 


Nig yt آنورکسی‎ 
گرسنگی‎ 


رژیم بروتئین ale‏ 


گاستروپلاستی و بای‌پس ابلئوژوزنال 


بیماری سلیاک 


8 - Moxifloxacin 
9 - Gatifloxacin 
10 - Pentamidine 
11 - Ketoconazole 
12 - Itraconazole 
13 - Amantadine 
14 - Sertindole 

15 - Zimelidine 
16 - Ziprasidone 
17 ~ Cisapride 

18 - Anorexia nervosa 


۵ 


~€ 


۹ 


VAY, 


اریة 


های بطنی 


% 
4 
2 
1 
} 


۱ 1 202001 ] 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


۹ 
و۳ 3 


ema tee 


0۳ 
= TY oe = سس‎ tm 3 
= ۳ 
2 ete 


۲ 
7 Bn 8 » 


1% 
Hi 
113 
۳11 
منم‎ 
1 11 
a 
۳ 
: سوه‎ 
1 


سس 


Wee 
i 


eS Ae خی‎ at 


29۳ ae 


ASSP 2 KE Seas te 


a‏ سا مش ie SEX‏ موی سم کر اش 


PYC initfating beat of VT 


شکل ۲۷۷-۸. توار قلب پیمار مبتلا به QT‏ طولاتی وحملات SE‏ ,5915 بطنی (VT)‏ تورسد -د -پوآن. 

A‏ نوارقلب ۲ ۱- اشتقاقی ضریان قلب ۴ ۵ بار در دقیقه معکوس شدن موج [ در دی واره قدامی و فاصله QT‏ ۶۰۰ میلی ثانیه را نشان می‌دهد. 
QT «Lots‏ تصحیح شده (QTC)‏ ۵۸۵ میلی‌ثانیه است. 13 نوار قلب تله‌متریک و منحنی ضریان نبض انگشت تاکی‌کاردی بطنی (WT)‏ تورسد - 
د-پوآن را نشان می‌دهد. مرحله آغاز کننده تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مشخص است. یک ضریان زودرس بطنی (PVC)‏ که اولین ضربان تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ است. بر روی موج T‏ ظاهر می‌شود. در این بیمار تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ خودبه‌خود محدود می‌شود. 


بالقوه در آن‌هاست. همچنین بالا رفتن نقطه [ در بعضی از 
مبتلایان به ستدرم بروگادا دیده می‌شود و با خطر بالای 
ایجاد آريتمي‌ها همراه است. در بیمارانی که سابقه ایست 
قلبی را قبلا داشته‌اند کاردیوورتر دفیبریلاتور قابل کاشت 
(ICD)‏ اندیکاسیون دارد. باید یادآور شد که بالا رفتن نقطه ‏ 
به‌طور auld‏ به شکل یک واریان طبیعی نیز دیده می‌شود 
و در غیاب علاشم اختصاصی آن ارتباط بالینی شناخته‌شده‌ای 
تایه sjerena‏ 

تاکی‌کاردی بطنی(]۷) چندشکلی کاتکولامینرژیک : 
این سندرم خانوادگی نادر ناشی از موتاسیون گيرنده ریانودین" 
ea EAE‏ سازکوزلاس میک متمل‌شوننهبه کل یم 


1 - Catecholaminergic polymorphic VT 


2 - Ryanodine receptor 


و به‌طور کمتر شایع» کلسکستین ۲۲ است. اين موتاسیون‌ها 
باعث مدیریت غیرطبیعی کلسیم سارکوپلاسمی و آریتمی‌های 
بطنی چندشکلی می‌شوند که شبیه مسمومیت با دیزیتال 
است. تاکیکاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی یا PW SE‏ 
بطنی که JSS‏ کمپلکس QRS‏ در آن تغییر کند تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ دو مسیره" نامیده می‌شود. بیماران معمولا در 
دوران کودکی با تیش قلب» سنکوپ یا ایست قلبی به‌دنبال 
فعالیت یا استرس‌های عاطفی تظاهر می‌کنند. در این موارد 
بلوک‌کننده‌های Ley‏ - آدرنرژیک (مثل نادول ول و پروپراتولول) 
و تعبیه کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ توصیه 
می‌شود. وراپامیل, فلکائیناید و سمپاتکتومی سمت چپ قلب 


3 - Calsequestin 2 
4 - Bidirectional 5 
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از Sb‏ جراحی» عود تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ را در بعضی از 
بیماران کم می‌کند یا از ع ود آن جلوگیری می‌کند. 

کاردیومیوپاتسی هییپرتروفیک (HCM)‏ 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفی ک (HICM)‏ شایع‌ترین اختلال 
قلبی عروقی ژنتیکی است که در یک نفر از هر ۵۰۰ تفر 
اتفاق می‌افتد و cole‏ عمده مرگ ناگهانی در سن قبل از 
۵ سالگی است (فصل۲۸۷). مرگ ناگهانی ممکن است 
ناشی از فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ یا تاکی‌کاردی بطتی 
(VT)‏ چندشکلی باشد. ay‏ درت تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
تکشکلی دی ده می‌شود که از نواحی دارای اسکار در 
بطن نشأت می‌گیرد. عوامل خطر آن عبارتند ازن سنین 
جوانی» تاکیکاردی بطنی (VT)‏ غیرم داوم pe‏ افزایيش 
فشارخون حین فعالیت» سنکوپ اخیر (در طی ۶ ماه 
اخیر4 ضخامت دیواره بطنی بیش از ۲ میلی‌متر و شدت 
انسداد مسیر خروجی بطن چپ. کاردیوورتر -«فیبریلاتور 
قابل کاشت (ICD)‏ معمولا در بیماران پرخطر اندیکاسیون 
دارد اما در بعضی از عوامل خطر خاص هن وز تعییه آن 
مورد بحث است. میومکتومی از طریق جراحی که جهت 
بهب ود آنسداد مسیر خروجی انجام می‌شود با خطر مرگ 
ناگهانی کمتر از یک درصد در سال همراهی دارد. شیوع 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مداوم یا مرگ ASE‏ پس از 
تخریب سپتوم با کمک Jp th‏ از طریق شریان کرونر 
برای بهبود آنسداد مسیر خروجی بین ۱ تا ۵ درصد در 
سل ee ae‏ 

کاردیومیوپاتی اتساعی ژنتیکی: کاردیومیوپانی 
انساعی ژنتیکی مسئول ۲۰-۴۰ درصد موارد کاردیومیوپاتی 
با دیستروفی‌های عضلانی همراهی دارنند. توارث اتوزوم 
غالب» مفلوب وابسته به X‏ و میتوکندریایی آن شتاخته 
شده است. به خصوص موتأسیون در ژن‌های پروتئین‌های 
ساختمان هسته‌ای لامینا (لامین A‏ و (C‏ و نیز ژن ۹05۸ 
با بیماری‌های سیستم هدایتی و آریتمی‌های بطنی ارتباط 
دارد. بیماران ممکن است تاکیکاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
Ly‏ ایست قلبی ویابا گسترش dar‏ اسکار PIS SE‏ 
بطنی (VT)‏ تکشکلی مداوم را تجربه ALT‏ در بیمارانی 
که تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ مداوم داشته‌اند و Ly‏ به‌علت 
کاهش زیاد عملکرد بطنی در معرض خطر بالا قرار دارند 
(کسر جهشی بطن چپ کمتر و مساوی ۲۵ درصد به‌همراه 
نارسایی قلبی) و یا سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی دارند تعبیه 
کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ توصیه می‌شود. 


1 - Hypertrophic cardiomyopathy 
2 - Genetic dilated cardiomyopathy 


قیبریلاسیون “ee‏ فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ با 
اختلال فالیت الکتریکی بطن بدون وجود کمپلکس 
QRS‏ مشسخص شناخته می‌شود (شکل E‏ ۲۱۷۷-۲). ورود 
مجدد آمواج چرخشی و مدارهای متعدد ورود مجند آمواج» 
مکانیسم‌های احتمالی آن هستند. تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
چندشکلی یا تکشکلی م داوم که به‌سمت فیبریلاسیون 
بطتی (VE)‏ پسرفت می‌کنده علت شایع ایست قلبی در خارج 
از بیمارستان هستند. درمان براساس راهنماهنای ۸61۸8 با 
کمک دفیبریلاتور جهت باز گرداندن ریتم سینوسی plo‏ 
می‌شود. اگر Lol‏ موفقیت‌آمیز باشد ارزیابی‌های بیشتر 
جهت تشخیص و درمان بیماری زمینه‌ای قلب و علل بالقوه 
ایجاد آریتمی‌ها که شامل [Ue‏ ایجاد فیبریلاسیون بطنی 
۷7 از تاکی کاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی یا تکشکلی 
است باید انجام شود. اگر علت گذرای برگشت‌پذیری چون 
اتفارکتوس حاد میوکارد یافت نشود اغلب درمان با کمک 
کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ جهت کاهش 
خطر مرگ ناگهانی توصیه می‌شود. در بیمارانی که کاندید 
کردیوورتر-دفیبریلاتورقاببل کاشست Sal Sit (ICD)‏ 
درم ان طولاتی‌مدت Ly‏ آمیودارون در نظر گرفته شود. 
تاکی‌کاردی بطنی(۷)های پی‌درپی" و طوفان 
الکثریکی: تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ زمانی Pet‏ در 
نظر گرفته می‌شود که مدت کوتاهی پس از تبدیل‌شدن 
آن به ریتم سینوسی» به کمک عوامل الکتریکی یا 
دارویسی و La‏ بط ور خودبهخ ودی oan‏ اتفاق بیفتد. 
«طوفان تاکی‌کاردی بطنی «(VT)‏ یا «طوفان الکتریکی» 
بر یابیشتر از ۲ حمله تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ در ok‏ 
۴ ساعت اشاره دارد که بیشتر در بیمارانی که کاردیوورتر- 
دفیبریلات ور قابل کاشت (ICD)‏ دارن د دی ده مي‌شود. 
تاکی‌کاردی‌های بطنی آهسته پی‌دریی معمولا بدون 
علامت هستند. ام أمی‌توانتد باعث ایجاد نارسایی 
قلبی Ly‏ کاردیومیوپاتی ناشی از تاکی‌کاردی شوند. ین 
alles‏ رات اغلب تهدیدکنن ده حیات هستند و نیاز به درمان 
فوری و سریع دارند. کاهش تون سمپاتیک به‌وسیله 
بلوک‌کننده‌ه ای Ley‏ - آدرنرژیکه» آرامبخشی یا بیهوشی 
عمومی با کارایی بالاء استفاده شسده‌اند. تجویز اخل 
وریدی آمیودارون و لینوکائین می‌تواند در مهار آن موّثر 
باشد ریش هکنی فوری بسا کاتصر می‌تواند نجات‌دهن اه 
GL‏ باشد. 
Ventricular fibrillation‏ - 3 
Spiral wave reentry‏ ~ 4 
Incessant VT‏ - 5 
Electrical storm‏ - 6 


~ 
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داروشای‌ضدآریتمی 

استفاده از داروهای ضدآریتمی بر اساس خطرات و مزایای 
الق وه دارو در هر فرد سنجیده می‌شود. خطر بالق وه افزایش 
دفعات تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ با ایجاد تاکی‌کاردی بطنی 


» جدید که اثر نامطلوبی است. «استعداد به آریتمی‎ (VT) 
نأمیده می‌شود و یک خطر بالقوه محسوب می‌شود. بسیاری‎ 
از داروها اثرات متعددی دارند و اغلب بیش از یک کانال را‎ 
بوک می‌کنند. دوز متابولیسم و عوارض جانبی این داروها در‎ 
فصل ۲۷۷ خلاصه شده‌اند.‎ 

بلوک‌کننده‌های بت 2 آدرذرژیک: بسیاری از 
آریتمی‌های بطنی به تحریک سمپاتیک حساس 
هستند و Sy od‏ تتسعا آدرنرژیک می‌توان د ارات 
بین ببرد. بی‌خطر بودن بتابلاکرها Lag)‏ را به خط اول 
دزمان [el Beat Me hemp‏ بانیم S258‏ کترذه eal‏ 
این داروه ا همچنین در آریتمی‌های لقاشده به‌وسیله 
ورزش و آریتمی‌های ایدیوپانیک موثرند Ll‏ در آریتمی‌های 
همراه با بیماری‌های قلبی» سودمندی محدودی دارند. 

مسدودکننده‌های کانال کلسیم: مسدودکننده‌های 
غیردی‌هیدروپیریدینی کانال کلسیمم دیلتیازم و وراپامیل» 
برروی بعضی از تأکی‌کاردی‌های بطنی ایدیوپاتیک rie‏ 
هستند. خطر مستعد شدن به آریتمی پایین است اما این 
داروها اثر اینوتروپ منفی 9 متسح‌کننده عروقی دارند که 
باعث تشدید کاهش فشارخون می‌شود. 

بلوک‌کننده‌های JES‏ سدیمی: داروهایی که pil‏ 
اصاسی:آزهناباتوک کانسال ستیمی اسث شتامل مگزیاتین ۶ 
کینیدین* دیزوپیر SL‏ فلکائیناید" و پروپافنون" هستند که 
فرم خوراکی آن‌ها نیز در دسترس است (جدول ۷۷-۲ AY‏ 
لیدوکائین ؛ پروکائین‌آماید و کینیدین به شکل داخل وریدی 


| - Proarrhythmia 
2 - Diltiazem 

3 - Verapamil 

4 - Mexiletin 

3 - Quinidine 

& - Disopyramide 
7 - Felcainide 

8 - Propafenone 
9 - Lidocaine 


نیز وجود دارند. کینیدین» دیزوپیراماید و پروکائین‌آماید اثرات 
مهارکنندگی کانال پتاسیمی نیز دارند که طول فاصله QT‏ 
I;‏ طولانی می‌کننگن: ان داروها اثرات قوی مستعد کننده به 
pean‏ نیز دارند. و احتمالا به‌جز کینیدین اثرات اینوتروپیک 
منفی نیز دارند که در بیمارانی که سابقه انفارکتوس میوکارد 
ped‏ دارند» میزان مرگ و میر ر افزایش 90 edd,‏ در 
بیمارانی که بیماری ساختمانی قلب دارند اغلب باید از درمان 
طولانی‌مدت اجتناب کرد اما برای کاهش علاشم آریتمی 
در بیمارانی که کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت (ECD)‏ 
دارند» ممکن است از درمان طولانی مدت استفاده شود. 

مهارکننده‌های کانال پناسیم: سوتالول " و دوفتیلای!! 
با مهار کانال‌های تاخیری اصلاحی پتاسيم 1 باعت 
طولانی شدن فاصله QT‏ می‌شوند. این داروها اثر متوسطی 
بر کاهش تعداد سوک‌های کاردیوورتر - دفیبریلات ور قابل 

شت (ICD)‏ به‌دنبال آریتمی‌های دهلیزی و بطنی دارند. 
پروآریتمی با تورسد -د -پوآن در زمینه طولانی شدن QT‏ 
در ۲-۵ درصد بیماران رخ می‌دهد. سوتالول و دوفتی لاید 
هر دواز Lomas‏ دفع می‌شوند و در نارسایی کلیه باید دوز 
داروها را تنظیم نمود با از مصرف آن‌ها اجتناب نمود. در 
بیمارانی که سایر عوامل خطر تورسد - د - پوآن را درد 
Jeo‏ طولانی بودن QT‏ هیپوکالمی و برادیکاردی مشسخص» 
باید از این داروها اجتناب نمود. 

آمیودارون" و دروندارون": آمیودارون با مهار 
جریان‌های یونی متصدد و نیز اثر سمپاتلیتیک خود طیفی 
از آریتمی‌های بطنی را مهار می‌کند. این دارو در آریتمی‌های 
تهدیدکننده cle‏ به‌صورت داخل وریدی تجویز 
می‌شود. در استفاده طولانی‌مدت به شکل خوراکیی» اثرات 
الکتروفیزیولوژیک [آمیودارون 4 طی چند روز پدیدار می‌شود. 
این دارو در مقایسه با سوتالول در کاهش تعداد شوک‌های 
کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ موثرتر است 
و داروی ترجیحی در درمان آریتمی‌های بطنی در بیماران 
dy Hine‏ بیماری‌های قلبی است که کاندید تعبیه کاردیوورتر 
- دفیبرپلاتور قابل کاشت (ICD)‏ نیستند. عارضه جانبی 
اصلی [ [آمیودارون] روی قلب» ایجاد برادی‌آریتمی‌ها al‏ 
ممکن Cal‏ پروآریتمی بطنی رخ دهد اما تاکی‌کاردی بطني 
تورسد -۵ -پوآن pee‏ ات . صسسهوهپته غیرقلبی شایع‌ترین 
مشکل P|‏ و در حلود یک‌سوم بیمارانی که تحت درمان 
طولانی‌مدت قرار دارند باعث قطع دارو می‌شود. پنومونیت یا 


اجه وهی 


10 - Sotalol 

il - Dofetilide 

12 - Amiodarone 
13 - Dronedarone 
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فیب روز رید حدوداً در ۱ درصد بیماران اتفاق می‌افتد. حساسیت 
به نور" شایع است و نوروپاتی و سمیت چشمی نیز می‌تواند 
رخ دهد. در صورت مصرف طولانی‌مدت توصیه می‌شود 
پایش سیستمیک بدن انجام شود که شامل بررسی سمیت 
تیروئیدی و کبدی هر ۶ماه و سمیت ریوی با رادیوگرافی 
seal‏ درون دارون نیز ساختاری مشابه آمیودارون دارد اما ید 
ندارد. اتربخشی Lag!‏ در آریتمی‌های بطنی ضعیف است و 
این دارو میزان مرگ و میر را در مبتلایان به نارسایی قلبی 
افزایش می‌دهد. 

کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت ICD)‏ در bh‏ دادن 
به فیبربلاسیون بطنی و تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ بسیار 
Fhe‏ > است و نیز می‌تواند در صورت بروز برادی‌کاردی, 
ضربان‌سازی نماید. در بیمارانی که به‌علت بیماری ساختمانی 
در تمام اف راد کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ 
فقط زمانی اندیکاسیون دارد که انتظار زنده ماندن حداقل 
به‌مدت یک‌سال, با ظرفیت عملکردی قابل قبولی وجود 
داشته باشد. استثنای این موارد بیمارانی هستند که مبتلا به 
مراحل انتهایی بیماری قلبی هستند و در خارج از بیمارستان 
در نوبت پیوند قلب قرار dish‏ و نیز کسانی که Sob‏ شاخه 
چپ به‌همراه QRS‏ طولانی دارنده که این بیماران با بپهبود 
عملکرد بطنی و درمان هم‌زمان‌سازی مجدد قلبی به‌وسیله 
کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ دو بطنی احتمال 
بهبود دارند. 

کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت ICD)‏ با تولید ضربانی 
"Pep‏ از تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ می‌تواند تاکی‌کاردی 
بطنی (VT)‏ تکشکلی را ختم دهد؛ این عمل ضربان‌سازی 
ضدتاکی‌کاردی(۸17)" نام دارد (شکل ۲۷۷-۹۸). اگر 
ضربان‌سازی ضدتاکیکاردی (ATP)‏ با شکست مواجه شود 
یا برنامه آن در دستگاه موجود نباشد در فیبریلاسیون بطنی 
L (VF)‏ تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ سریع» شوک داده می‌شود 
(نسکل ۲۱۷۷-۹). درصورتیکه بیمار هوشیار باشد شوک 
دردناک خواهد بود. شایع‌ترین عارضه کاردیوورتر - دفیبربلاتور 


[ - Photosensitivity 

2 - Implantable cardioverter-defibrillator 
3 - Burst of rapid pacing 

4 - Antitachycardia pacing 


قابل کاشت (ICD)‏ پاسخ غیرضروری ATP)‏ و Ly‏ شوک) 
به تاکی‌کاردی فوق‌بطنی سریع یا سیگنال‌های ناخواسته 
الکتریکی" به‌علت شکستن اشتقاق‌های کاردیوورتر- دفیبریلاتور 
قابل کات (ICD)‏ است. تخلیه اطلاعات موجود در کاردیوورتر- 
دفیبریلات ور قابل کاشت (ICD)‏ که از راه دور و از طریق اینترنت 
نیز می‌تواند انجام شود پس از شوک جهت تائید تشسخیص 
آریتمی و رد درمان غیرضروری» مهم است. عفونت دستگاه در 
حدود ۱ درصد بیماران اتفاق می‌افتد. 

علی‌رغم ختم سریع تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ یا فیبریلاسیون 
بطنی (VE)‏ توسط کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت 
{ICD)‏ تکرار آریتمی‌ها بیان گر افزایش خطر مرگ و میر 
و نیز نارسابی قلبی خواهد بود. در صورت تکار تاکیکاردی 
بطنی (VT)‏ یا فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ بای د علل بالقوه آن 
سریع آرزبایی شوند. که عبارتند از: بدتر شدن نارسایی قلبی» 
اختلالات الکترولیتی و ایسکمی. شوک‌های مکرر» حتی 
درصورت یکه نی از باشنده اغلب باعت ایجاد اختلال استرس 
پس از حادثه" خواهد شد. داروهای ضدآربتمی که شایع‌ترین 
نوع آن آمیودارون است و نیز ريشه‌کنی توسط کانتر اغلب 
جهت از بین بردن خطر عود آریتمی‌ها استفاده می‌شود. 
درمان با داروهای ضداریتمی می‌تواند سرعت SWS SE‏ 
بطنی (VT)‏ و نیز انرژی موردنیاز برای دفیبریلاسیون را تغییر 
دهد بنابراین نیاز به تغییر در برنامه و الگوریتم تشخیصی و 
درمانی کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کاشت ICD)‏ را ایجاد 
ی 


ریشه‌کنی به‌وسیله BS‏ توسط یک کانتر الکترودی 
که به محل ایجاد اریتمی هدایت می‌شود و در آن 
محل به‌وسیله جریان رادیوفرکانس آسیب حرارتی ایجاد 
می‌کند انجام می‌گی رد. اندازه و محل ایجاد آریتمی» 
دسترسی و آثربخشی احتمالی این مداخله و نیز عوارض 
بالقوه آن را مین می‌کند. شایح‌ترین عوارض آن که 
در کمتر از ۵ درصد از low‏ رخ می‌دهد به دسترسی 
عروقی مربوط است که شامل خون‌ریزی و هماتوم 
فمورال فیستول شریانی -وریدی و آنوریسم‌های “PE‏ 


5 - Electrical noise 

6 - Post traumatic fress disorder 
7 - Catheter ablation 

8 - Pseudoaneurism 
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Antitachycardia Pacing 


شکل ۲۷۷-۹. دفیبریلاتور - کاردیوور تر قابل کاشت 


۳-9 


بر 


ae aces 


Ay Aye ی‎ 7 TA 4 i) Way ۳۹ VV fay fee 


ICD Shock 


(ICD)‏ و درمان‌های آریتمی‌های بطنی. ۸ یک تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی که با 


ضربان‌سازی سریع‌تر از تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ (ضربان‌سازی ضدتاکی‌کاردی) a>‏ شده است. B‏ یک تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ سریع که با شوک ولتاژ WL‏ 


(پیکانی) برگردانده شده است. رادیوگرافی قفسه سینه موجود در عکس ) اجزای کاردیوورتر- دفیبریلاتور فابل کاشت 
ت (16/1) دربافت زیرجلدی قسمت فوقانی سمت چپ قفسه سینه قرار دارد» لیدهای ضربان‌ساز در دهلیزراست» 


ژنرآتور کاردیوورتر-دفیبریلاتور قابل کاشت 


ت (ICD)‏ دوبطنی ۳ نشان داده است. 


و شاخه بطن چپ سینوس کرونر (LV lead)‏ قرار دارند و لید دفیبریلاتور -ضربان‌ساز آن در بطن راست lead)‏ 13۷) دیده می‌شود. 


ریشهکنی بهوسیله کاتتر در بسیاری از بیماران مبتلا 
به تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ علامت‌دار خط اول درمان 
است. میزان موفقیت در آریتمی‌های با منشامجرای 
خروجی بطن راست بین ٩۰۱۸۰‏ درصد است امادر 
تاکی‌کاردی‌های بطنی ایدیوپاییک که از محل‌های کمنر 
شایعی چون مجرای خروجی بطن چپ یاريشه آثورت 
در طول حلقه doy yp‏ دهلیزی بطنی و عضلات پاپیلری 
منشأمی‌گیرند» کمتر است. شکست در ریشه‌کنی اغلب 
به‌علت ناتوانی در تعیین محل دقیق آریتمی و یا به‌علت 
محل خارج از دسترس آن SPL‏ بودن به شریان Foy‏ 
است. عوارض نادر هستند اما عبارتند از: پرفوراسیون و 
تامپون اد قلیبی, بلوک دهلی زی بطنی بهدنبال آسیب به 
سیستم هدایتی و اسیب به شریان رون درصورتیکه 
محل آن مجاور شریان کرونر باشد. 

در بیمارانی که تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ آن‌ها ناشی از 
اسکار موجود در زمینه انفارکتوس قبلی یا کاردیومیوپاتی 
است» هدف ریشهکنی نواحی غیرطبیعی موجود در اسکار 
است. به این دلیل که اسکارها حاوی مدارهای متعدد 
ورود مجدد در ناحیه به‌نسبت بزرگی هستنده نیاز به 


سوزاندن نواحی وسیعی است و این نواحی در بازسازی 
آناتومیک بطن, اغلب با عنوان نواحی ولتاژ پایین شناخته 
می‌شوند (شسکل ۲۷۷-۵). گر این مدارها محنود به 
اسکار زیران دوکاردی نبودن ده ریشه‌کنی از طریق پریکارد 
com‏ سنتز اتجام hee‏ نقشهبرداری و ریشهکنی از 
طریق oy!‏ اغلب در زمینه a3 5_ SU‏ ای بطنی ناشی 
از کاردیومیوپاتی غیرایسکمیک انجام می‌شود اما خطرات 
Thy All‏ چون خون‌ریزی» سیب کرونر پریکاردیت پس 
از انجام مداخله در آن‌ها بیشتر است. گرچه این عوارض 
گذرا هستند. در تاکیکاردی‌های بطنی مقاوم به دارو 
ناشی از jal‏ کتوس 315540 «ts‏ در نیمی از بیماران» 
ریشه‌کنی تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ را از Ome‏ می‌یرد و 
می‌دهد. در بیش از ۲۰ درصد از بیماران بیش از یک‌بار 
و میر مربوط به این مداخله در حدود ۲ درصد است که 
بیشتر این میزان به‌علت ادامه تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ 
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ی pee‏ یاهمیت مره سوق تا 
غیرایسکمیک قلبی, محل ایجاد آریتمی بسیار متفیر است 
و نتایج آن نیز به‌خوبی مشخص نش-دهاند. 

در بیماران نادری که تاکیکاردی بطنی (VT)‏ چندشکلی 
راجعه یا فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ در آن‌ها به وسیله یک 
ضربان زودرس بطنی (PVC)‏ با شکل واحد شروع می‌شود 
زیشه‌کنی با کاتتر می‌تواند نجات‌بخش باشد. ضربان 
تابهجای" آغازکننده اغلب از سیستم پورکنژ یا مجرای 
خروجی بطن راست Latte‏ می‌گیرد و می‌توان آن را هدف 
ریشه‌کنی قرار دلد. 

زمانی‌که داروهای صداآریتمی یا ریشه‌کنی با کاتتر 
با شکست مواجه شوند Ly‏ به‌عنوان یک گزینه مطرح 
نباشند» ریشه‌کنی بهوسیله سرما از طریق جراحی" که 
اغلب همراه با آنوریسمکتومی است. می‌تواند در درمان 
تاک یکاردی بطنی (VT)‏ راجعه در زمینه انفارکتوس میوکارد 
قلبی موّثر باشد و در تعداد اندکی از بیماران مبتلا به 
بیم اری غیرایس کمیک قلب نیز به‌صورت موفقیت‌آمیز 
استفاده شده است. مراک ز کمی به افزایش تجربه در 
این درمان روی آورد‌اند. در تعداد کمی از بیمارانی AS‏ 
ریشه‌کنی به‌وسیله کاتتر یا داروها در آن‌هابا شکست 
مواجه شده است تزریق اتانول خالص به داخل جریان 
خون کرونر تغذیه‌کننده کانون آریتمی» جهت ریشه‌کنی 
استفاده شده است. 


خلاصه 

بیم اران مبتلا به آریتمی‌های بطنی به سه گروه 
عمله تقسیم می‌شوند. os!‏ گروه کسانی هس ند 45 
بیماری ساختمانی قلب دارند که باید شناسایی شود. 
خطر آریتمی‌های تهدیدکنن ده حیات که باعث مرگ 
ناگهانی می‌شود براس اس ماهیت آریتمی‌ه ای poo‏ 
یا ایجادکنن ده ایست قلبی) ی | غیرم_داوم و نیز شدت 
بیماری قلبی و معم ولا شدت اختلال عملکرد بطنی 
ارزیاببی می‌شود. کاردیوورتر - دفیبریلاتور قابل کات 
(ICD)‏ بیشترین محافظت را در برابر مرگ ناگهانی ناشی از 
آریتمی در این افراد فراهم می‌کند. دومین گروه افرادی 
هستند که بیماری ساختمانی قابل تشسخیصی ندارند 
Ay Wine Le‏ سندرم‌های ژنتیکی هستند که با افزاییش 
کر مک هی هرا اس 
ناگهانی و نوار قلب غیرطبیعی اغلب تشخیص را مطرح 


می‌کن د. سومین گروه اف رادی هستند که آریتمی‌های 


1 - Ectopic 


2~ Surgical eryeablation 


یدیوپاییک خوش‌خیم دارند و برای کنترل wie‏ ممکن 
است به درمان نیاز پیدا کنند» اما خطر زیادی برای 
آریتمی تهدیدکنن ده حیات در آن‌ها وجود ندارد. شناسایی 
مناسب این بیماران با به‌کارگیری صحیح نوار قلب و 
مطالعات تصویرب_ردای قلبسی به‌راحتی انجام می‌شود. 
افراد پرخطر از مراقبت‌ه ای اختصاصی و نیز تعبی ه 
کاردیوورتر- دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ ریشه‌کنی 
به‌وسیله کاتتر و داروهای ضدآریتمی سود می‌برند. 
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فصل FV Ae‏ = 
اطلس آریتمی‌های قلبی 


نوار قلب‌های این اطلس مباحث توضیح داده شده در 


فصول ۲۷۴ و ۲۷۶ ر نشان می‌ده-د. توضیحات داده شده بر 


laa‏ ساره درند که ارزش آموزشی دارند 


اختصارات استفاده شده در این فصل عبارتند از: 
۳-فیبریلاسیون دهلیزی 

۷- دهلیزی بطنی 

1- بلوک شاخه هدایتی چپ 
gla LV‏ چپ 

LV‏ هیپرتروفی بطن چپ 
-انفارکتوس میوکارد 

NSR‏ ریتم سینوسی طبیعی 
5 - بلو ک شاخه هدایتی راست 
1- تاک ی کاردی بطنی 

- ولف -پارکینسون -وایت 


ECG Wave—Maven, Copyright 2003, Beth Israel Deaconess Medical Center, http//ecg.bidmc.harvard.edu. 
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i اج‎ V3 : وب‎ 


شکل ۱ -۲۷۸۵. آریتمی سینوسی تنفسی » یافته فیزیولوژیک در افراد جوان سالم. سرعت ضریبان‌ساز سینوسی درایتدای نوار حین بازدم کم است 
سپس حین دم افزایش مي‌يابد و دوباره Gam‏ بازدم کاهش می‌یابد. تغییرات به علت تنظیم تون واگ به وسیله تنفس است. 


| - Respiratory sinus arrhythmia 
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MI ۷4 
WE V5 
Va! ۱ V6 


شکل ۷۸-۲ ۲. تاکی کاردی سینوسی (۱۱۰ در دقیقه) با بلوک AV‏ درجه یک pot)‏ هدایت) با فاصله PR‏ ۰/۲۸ انیه. موج ‏ در 
اشتقاق ۷1 تا ۷3پس ازموج ST-T‏ دیده می‌شود و در بقیه اشتقاق‌ها بر روی موج T‏ سوار شده است. تاکی‌کاردری دهلیزی (غیر سینوسی) نیزممکن است 


الگوی مشابهی ایجاد کند اما سرعت آن اغلب بیشتر است. 


vi Wa 
Y2 15 i 


NS Ve 


aVR 


avi 


avr 


2۷۳ 


ave 


aVF 


Ht 


اطلس اریتمی‌های قلبی 


tit 


شکل ۲۷۸۰-۳.ریتم سینوسی (سرعت موج P‏ حدود ۶۰ در دقیقه) با هدایت 99 به یک دهلیزی بطنی (AV)‏ (بلوک درجه ۲) که باعث 
برادی کاردی واضحی می‌شود (سرعت بطن حدود ۳۰ در دقیقه است). میپرترونی بطنی (LVH)‏ و نیز ناهنجاری دهلیز چپ نیز دیده می‌شود. 
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1 ft Va 

fi aVL Ve V5 
4 ۴ 

Ht 2۷ VS V6 
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۵ 

شکل ۲۷۸۰-۴.ریتم سینوسی (موج با سرعت۶۰ در دقیقه) با هدایت ۲ به ۱ دهلیزی بطنی (AV)‏ (بلوک درجه ۲) و سرعت بطنی 
=i‏ (نبیض) حدود ۳۰ در دقیقه. نامتجاری چپ. بلوک شاخه راست (RBBB)‏ با بلوک فاسیکول قدامی چپ. انفارکتوس میوکارد (MI)‏ تحتانی احتمالی 

۱ 


۱ 2۷۳ ۷1 v4 
j 

i 2۷1 ۷ ۷ 

nt aVF V3 V6 


شکل ۲۷۸-۵ برادی کاردی جانکشنال قابل توجه YO)‏ ضربان در دقیقه)؛ ضریان منظم است و خط زمینه‌ای بین کمپلکس‌های باریک QRS‏ 
مسطح است. بدون موج ۳ واضح. بیمار تحت درمان با آتنولول بود و احتمالا به سندرم سینوس بیمار نیز Wize‏ بود. سطح سرمی پتاسیم کمی بالا بود (در 
حد mEq/L‏ 5/5) 


[ - Junctional bradycardia 
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شکل ۲۷۸۰-۶. ریتم سینوسی با سرعت ۶۴ در دقیقه (سرعت موج ۳) با بلوک درجه ۳ (کامل) دهلیزی بطنی AAV)‏ با 
بطتی حدود ۴۰ در دقیقه. کمپلکس‌های 215 باریک و آهسته نشان دهنده ضربان‌ساز تراری پیوستگاه دهلیزی بطنی (AV)‏ است. ناهنجاری دهلیز 


چپ ]525 0.833 می‌شود]. 


vi 3 : va 
v2 V5 
! 

va V6 


شکل ۲۷۸۰-۰۷.ریتم سینوسی با ضربان ٩۰‏ در دقيقه با بلوک درجه ۲ پیشرفته و بلوک کامل قلبی گذرای احتمالی, با کاردیت لایم. 


2۷۳ 


او 


AVR” 


اه 


ave 


th 


as  م‎ 


ضربان موّثر 


at 


اطتسس ازربتمی‌شها ی دنیی 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sop‏ 


25 ۷ v4 
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tt 2۷۴ ya ۷8 


اشتقاق‌های 7011]]و2۷۳۲(با محور عمودی موج ۴)؛ محور فوقانی 00105؛ پیشرفت آهسته LR om‏ تأخیر هدایتی در اشتقاق‌های جلوقلبی در بیمار مبتلا 
به بیماری انسدادی مزمن و شدید ریه. 
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oe 


i aA Vi Vai 
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a avi, 1 . V5) 

۱ ۱ ۱ 

۷ ave V3 V6} 

۷ 4 


شکل ۰۲۷۸۰۰۰۹ ریتم طبیعی سینوسی (NSR)‏ در بیمار مبتلا به بیماری پار کینسون. آرتینکت لرزش که در اشتقاق‌های اندامی دیده می‌شود. این 
آرتیفکت لرزش, گاهی با فیبریلاسیون یا فلوتردهلیزی اشنباه گرفته می‌شود. معیارهای ولتاژی بینابینی برای هیپرتروفی بطنی (LV)‏ دیده می‌شود. 
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۱ 2۳ ۷" ۷4 
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یکل ۰۲۷۸۵۰۰۱۰ تاکی کاردی دهلیزی با ضربان دهلیزی حدود ۲۰۰ در دقیقه (به اشتقاق ۷1 دقت کنید), بلوک ۲ به ۱ دهلیزی بطنی 
۷)(هدایتی) و یک کمپلکس بطنی زودرس. همچنین هیپرتروفی بطن چپ (LV)‏ تأخیر هدایت داخل بطنی و پیشرفت آهسته موج *آنیزدیده 


ی‌شود (نمی‌توان انفارکتوس میوکارد تحتانی قبلی را رد کرد) 


i 2۷۳ Vi ۷4 
۱ ۱ 
۱ 

۱ av. ye Va 

۱ j 

۱ 

۱ 

itl aVF Wa VE 
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۰ 


۳۷/۳۹۴ اطلس آریة 


های 5 


۰ 


کل ۱ ۲۷۸-۱ تاکی کاردی دهلیزی با بلوک ۲ به ۱. ضربان موج P‏ حدود ۱۵۰ در دقیقه است. با ضریان بطنی (QRS)‏ حدود ۷۵ در دقیقه. 
مواج ۴ هدایت نشده (extra)‏ درست بعد از کمپلکس 01*5 در اشتقاق ۷1 به‌خوبی دیده می‌شود. همچنین به بلوک شاخه راست (RBBB)‏ ناکامل و QT‏ 
تولانی بینابینی دقت‌کنید. 


1 
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1 
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بیمسا 


ری‌های قلب و عروق 
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شکل ۲۷۸۵-۱۲. تاکی کاردی دهلیزی (۱۸۰ در دقیقه) با Sigh‏ ۲ به ۱ هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ (اشتقاق ۲1 را ببیئید) هیپرتروفی 
بطن چپ (LVH)‏ با ولتاژهای جلوقلبی و تغییرات غیراختصاصی 51-7 دیده می‌شود. پیشرفت آهسته موج *1 (VI-VA)‏ می‌تواند بیانگر انفارکتوس 


میوکارد (MI)‏ قدامی قبلی باشد. 
Yd‏ 
= ۷5 
i‏ 4 
el Pah ee‏ 
V8‏ 


۷1 


va 


avi 


1۳ 


شکل ۲۷۸۶-۱۳ تا کی کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ با ضربان ۱۵۰ در دقیقه. به امواج 1۳ کانب ظریف دراشتقاق AVR‏ 
دقت‌کنید که ناشی از فعال‌سازی رو به عقب دهلیزی, که معمولاً هم‌زمان با فعال شدن بطن‌ها در تاکی‌کاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی (AVNRT)‏ اتفاق 
می‌افند. انحراف محور به چپ نیز دیده می‌شود که با بلوک فاسیکول قدامی چپ (همی‌بلوک) هم‌خوانی دارد. 


1 - Subtle pseudo R wave 
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شکل ۱۴ -۲۷۸۰. فلوتر دهلیزی با هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ ۲ 42 ۱.به امواج 


مخفی هستند. که به عنوان مثال در اشتقاق g IT‏ ۷1 دیده می‌شود. 


YA 


شکل ۲۷۸۰-۱۵. فلوتر دهلیزی با ضربان دهلیژی ۲۰۰ در دقیقه و هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ متغیر (۲ به ۱ و ۳ به 1( امواج تیپیک 


فلوتر در اشتقاق آآبهتر دیده می‌شود. 


vi 


v2 


۷3 


Vi 


تبادل جزوات پزشکی 


2۷ 


rrr 


aVR 


spit ha epsaasitt 


aVF 


۳ 


فلوتر دهلیزی تیییک دقت کنید. که تا حدی درابتدای قطعه ST‏ 
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های قلبی 
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ری‌های قلب و 


بطنی موثر حدود ۱۶۰ در دقیقه است. 
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شکل ۲۷۸۰-۱۶ SE‏ کاردی با کمپلکس پهن. نلوتر دهلیزی با هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ ۲ به ۱ و بلوک شاخه چپ (LBBB)‏ نباید با 
تاکی‌کاردی بطنی (] ۷) اشتباه گرفته شود. فعالیت تیپیک فلوتر دهلیزی به خویی در اشتقاق آ[دیده می‌شود. ریت سیکل حدود ۰ ۳۲ دردقیقه است‌وریت 


شکل ۷۸۰-۱۷ ۲. فیبر پلاسیون دهلیژی (AF)‏ با بلوک شاخه چپ ais).(LBBB)‏ بطنی, نامنظم است. امواج yaad‏ یلاسیون خشن به‌همراه‌الگوی 


بلوک شاخه چپ (1.31313) در اشتقاق ۷1 بهتر دیده‌می‌شوند. 


1 - Coarse fibrillation 
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شکل ۲۷۸۵-۱۸. فیبر یلاسیون دهلیزی (AF)‏ به همراه بلوک کامل قلبی و ریتم فرار جانکشنال ناشی از پاسخ آهسته و منظم بطنی FO)‏ 
در دقیقه). کمپلکس‌های QRS‏ تأخیر هدایت داخل بطنی و انحراف محور به چپ و هیپرتروفی بطن چب (LVH)‏ را نشان می‌دهند. طولانی شدن فاصله 


Q-T‏ ([)) نیز وجود دارد. 
i 1‏ ۲ 
i av v1 ya ۱ ۱‏ ۱ 
; 1 
es ites ee |‏ 
av | ve v8 j‏ 1 
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شکل 14 .VWAc-‏ فیبر پلاسیون دهلیزی (AF)‏ به همراه انحراف محور به راست و هیپر تروفی بطن چپ (11).نوار هیپرتروفی هر دو بطن را 
در slay‏ مبتلا به تنگی میترال و بیماری دریچه آئورت نشان می‌دهد. 


سس ی سس ي SI‏ 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sop‏ 


i ' ave ۷ v4 
a av. ve لا‎ ۷ ۷5 
iit 2۷ v3 yo Vey 


1 شکل ۲۷۸۵-۲۰ نمای تحریک زودرس wily‏ -پار کینسون وایت ({WPW)‏ با تریاد PR‏ کوتاه 5 پهن و امواج Arik)‏ قطبیت امواج 
دلتا (در اشتقاق‌های ۷1 و ۷2 مختصری مثبت و در اشتقاق‌های ]1 و لترال قفسه سینه بسیار مثبت) نشانگر وجود مسیر بای پس در سمت راست است. 
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شکل ۲۷۸۰-۲۱. gud‏ یلاسیون دهلیزی (AF)‏ در بیمار میتلا به ولف = پار کینسون -وایت (WPW)‏ و هدایت رو به جلو از مسیر بای پس 
که باعث ایجاد تاکی کاردی با کمپلکس پهن می‌شود. ریتم نامنظم در نامنظم است وضربان بسیاررسریع است(حدود ۰ دردقیقه) همه ضربان‌ها. 
al‏ از تتحریک Bini gigi‏ 
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اطلس آرید 


شکل ۲۷۸۵-۳۲ ریتم اید یووئتر یکولار تسریع شده (AIVR)‏ که از بطن چپ Linke (Lv)‏ می‌گیرد و به شکل Sob‏ شاخه راست 
(RBBB)‏ است. بالا رفتن قطعات 51 در اشتقاق‌های جلوقلبی ناشی از انفارکتوس حاد میوکارد زمینه‌ای هستند. 


های قلبی 
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شکل ۲۷۸۵-۲۳. فاصله طولاتی OT‏ )+/+ ثانیه) در بیمار میتلا به سندرم Bal Pgh QT‏ 
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شکل ۲۷۸۰-۲۴ تاکی کاردی بطنی (VT)‏ تک‌شکلی با ضربان ۱۷۰ در دقیقه. شکل بلوک شاخه راست (RBBB)‏ در اشتقاق ۷1 ونسبت 
به 5 کمتراز یک در اشتقاق VO‏ هردو بیانگر تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ هستند. شکل تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ بیانگر کانون آن است که از سمت چپ قلب 
نزدیک قاعده قلب منشاًمی‌گیرد ۱ بلوک شاخه راست به همراه انحراف محور به سمت راست و تحتانی). دراشتقاق‌های -V3‏ 1 پارازیت وجود دارد. 


Se ee 


سس 9 


علی‌رغم تلاش‌های مکرر در جهت ارائه تعریفی مکانیسمی 
که در بردارنده پیچیدگی و غیریکنواختی نارسایی قلبی" (HF)‏ 
می‌باشد. هنوز هیچ‌گونه الگوی مفهومی نتوانسته در برابر 
آزمون زمان پابرجا بماند. خط مشی‌های بنیاد کالج آمریکایی 
نارسایی قلبی را به عنوان سندرم بالینی پیچیده ای که از 
اختلالات ساختاری یا عملکرد پزشدگی بطن یا خروج خون 
ناشی i‏ شود معرفی کرده اند که pols‏ بالینی اصلی 
(تنگی نفس و خستگی و نشانه‌های نارسایی قلیی ادم و 
len (Pr‏ مش ند بط اب cy Mere‏ از بیسارا 
بدون نشانه‌ها و علاثم افزایش حجم ظاهر می‌شوند» عبارت 
sb»‏ سایی قلب» به جای عبار eo‏ قدیمی‌تر sb»‏ سایی احتقانی 


«us‏ ترجیح داده می‌شود. 
Heart failure‏ - 1 
American College of Cardiology Foundation/ American‏ - 2 
Heart Association‏ 


3 - Congestive Heart failure 
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نارسایی قلبی یک مشکل در حال گسترش در سراسر جهان 
است که بیش از ۲۰ میلی ون نفر را گرفتار کرده است. شیوع 
کلی نارسایی قلبی در بالغین در کشورهای پیشرفته ۲ درصد 
است. شیوع نارسایی قلبی از الگوی توان دار پیروی می‌کند 
به‌طوریکه با سن, افزايش می یابد و ۶-۱۰ درصد اف راد بالای 
۶۵سال رامبتلامی کند. اگرچه بروز نسبی نارسایی قلبی در 
زنان کمتر از مردان است زنان به‌دلیل طول عمر بیشتره حداقل 
نیمی از م وارد نارسایی قلبی را تشکیل می دهند. در آمریکای 
شمالی و اروپا در افراد ۳۰ سالهء خطر پیدایش نارسایی قلبی در 
طول زندگی حدود ۱ به ۵ است. بهنظر می‌رسد که شیوع کلی 
lob‏ قلبی درحال افزایش باشد که بخشی از آن db‏ درمان 
اختلالات قلبی نظیر انفارکتوس میوکارد » بیماری دریچه‌ای قلب 
و آریتمی‌ها است که منجر به افزایش زنده ماندن بیماران شده 
است. به‌دلیل فقدان مطالعات جمعیتی در کشورهای مختلفه 
در مورد شیوع Ly‏ خطر پیدایش نارسایی قلبی, اطلاعات کمی 
موجود است. زمانی تصور می‌شد که نارسایی قلبی به‌طور اولیه 
در زمینه کاهش کسر (EF) tye‏ بطن چپ ایجاد می‌شود 
با این حال مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده که حنود نیمی از 
بیمارانی که به نارسایی قلبی دچار می‌شوند کسر جهشی (EF)‏ 
حفظ شده یا طبیعی دارند (کسر جهشی بزرگ‌تر یا مساوی 
۰ درصد). بر این اساس عبارت‌های قبلی مانند تارسایی قلب 
«سیستولی» و «دیاستولی» کنار گذاشته شده اند و امروزه 
بیماران مبتلا به نارسایی قلبی به‌ط ور عمده به نارسایی قلبی 
با کسر جهشی کاهش یافته" 11۳1177 ؛ در گذشته به‌عنوان 
نارسایی سیستولی شناخته می شدند) یا تارسایی قلبی با کسر 
جهشی حفظاشده" (110۳7؛ در گذشته به‌عنوان نارسایی 
دیاستولی شناخته می‌شدند). طبقه‌بندی می‌شوند. 


همان‌طور که در جدول ۲۷۹-۱ نشان داده شده است» 
هر وضعیتی که به تغییر ساختار یا عملکرد بطن چپ منجر 
شود می تواند بیمار را مستعد ابتلا به نارسایی قلبی کند. 
آگرچه fle‏ ایجادکننده ابتلا به نارسایی قلبی در بیماران دارای 
کسر جهشی حفظاشده با بیماران دارای کسر جهشی کاهش 


1 - Myocardial infarction 

2 - Ejection Fraction 

3 - Heart failure with reduced ejection fraction 
4 - Heart failure with preserved ejection fraction 


یافته متفاوت است» یک هم‌پوشانی قابل ملاحظه بین علل 
ایجادکننده این دو وضعیت وجود دارد. در کشورهای صنعتی 
بیماری شریان کرونر" (CAD)‏ به‌علت اصلی در مردان و زنان 
تبدیل سده است و مسئول ۶۰-۷۵ درصد موارد نارسایی قلبی 
است. هیپرتانسیون در ۷۵ درصد بیماران و بیشتر در بیماران 
دارای بیماری شریان کرونر (CAD)‏ به ایجاد نارسایی قلبی 
کمک می‌کند. هم بیماری عروق کرونر و هم هیپرتانسیون 
و هم دیابت خطر نارسایی قلبی را افزایش می دهند. 

در ۲۰-۲۰ درصد موارد نارسایی قلبی با کسر جهشی 
کاهش asi‏ علل دقیق پایه‌ای شناخته نشده است. 
درصورتی که علت نامعلوم باشد به این موارد کاردیومیوپاتی 
غیرایسکمیکه» اتساعی یا ایدیوپاتیک اطلاق می‌شود (فصل 
۷ سابقه قبلی عفونت ویروسی یا تماس با سموم (نظیر 
JO‏ و یا داروهای شیمی‌درمانی) نیز ممکن است dy‏ 
کاردیومیوپاتی اتساعی منجر شود. ضمن اي ن‌که روشن است 
که بخش بزرگی از موارد کاردیومیوپاتی اتساعی» انویه به 
نقایص ژنتیکی خاص (به‌ویژه در اسکلت سلولی) هستند. 
اکثر اشکال خانوادگی کاردیومیویاتی اتساعی به‌صورت الگوی 
اتوزوم غالب به ارث می‌رسند. موتاسیون ژن‌های کدکننده 
پروتئین‌های اسکلت سلولی (دسمین" میوزین قلبی" و 
وینکولین) و پروتتین‌های غشای هسته (لامینین ) نیز 
تاکنون شناسایی شده‌اند. کاردیومیوپاتی اتساعی همچنین با 
دیستروفی‌های دوشن" بکر" و عضللات کمربند اندام 
همراهی دارد. شرایطی که با برون‌ده قلبی بالا همراهند 
(مانند فیستول شریانی وریدی و آنمی) نیز به‌ندرت مستول 
پیدایش نارسایی قلبی در قلب طبیصی هستند. با این‌حال 
در حضور بیماری‌های زمینهای ساختمان قلب این شرایط 
می‌توانند باعث پیدایش نارسایی قلبی واضح شوند. 


در آفریق او آسیا یموب ژه در جوانان» بیماری روماتیسم 
قلبی هنوز هم یک علت عمده نارسایی قلبی باقی‌مانده 


5 ~ Coronary artery disease 
6 - Cytoskeleton 

7 - Desram 

S - Cardiac myosin 

9 - Vinculin 

16 - Lanunin 

۱1 - Duchane 

12 - Becker 


13 - Limi - girdle 


س وی سجي. 
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بیماری شریان کرونر کاردیومیوپاتیاتساعی غیرایسکمیک 
0 انفارکتوس میوکاردة » اختلالات خانوادگی /ژنتیکی 
a‏ ایسکمی مبوکارد* « اختلالات ارتشاحی* 
اضافه بار مزمن فشار آسیب ناشی از سموم /دارو 
ie‏ و » اختلالات متابولیک؟ 
9 پیماری دریچه‌ای انسدادی" » علل ویروسی 
اضافه بار مزمن حجم بیماری شاگاس 
» بیماری نارسایی دریجه‌ای اختلالات ریتم وریت 
« شانت Job‏ قلبی (چپ به راست) = برادی‌کاردی‌های مزمن 
« شانت خارج قلبی © تاکی‌کاردی‌های مزمن 
بیماری‌های مزمن ربوی 
» کورپولمونال 


9 بیماری‌های عروق ربوی 


همپرتروفی‌بانولوژیک ‏ © 
» اولیه (کاردیومیوبانی هبپرتروفیک) 
= ثانویه (هیبرتانسیون) 


کاردیوسیویانی محدود کننده ۱ 
« اختلالات ارتشاحی (آمیلوتیدوز - سا رکوئیدوز) 
» بیباری‌های ذخیره‌ای (هموکروماتوز) 


افزایش سن فییروز 
اختللالات اندومیوکارد 


اختلالات‌متابولیک نیاز به جریان خون زیاد 
© تیروتو کسیکوز » شانت شریانی وریدی سبستمیک 
بیماری تغذیه‌ای (بری‌بری) ۰ آنمی مزمن 


است. هیپرتانسیون یک علت عمده نارسایی قلبی در 
آفریقایی‌ها و جمعیت آمریکایی آفریقایی‌تبار است. هنوز 
هم بیماری شاگاس" یک علت عمده نارسایی قلبی 
در آمری‌کای جنوبی به حساب می‌آید. تعجب‌برانگی ز 
نیست که آنمی یک عامل همراه شایع نارسایی قلبی 
در بسیاری از کشورهای در حال توسعه است. همان‌طور 
که کشورهای در حال توسعه دچار پیشرفت اجتماعی 
اقتصادی می‌شونده اپیدمیولوژی نارسایی قلبی در آن‌ها 
بیشتر به کشورهای اروپای غربی و آمربکای شمالی 
شبیه می شود به طوری که بیماری عروق کرونر 
(CAD)‏ به عنوان شایع‌ترین علت نارسایی قلبی شناخته 


i ~ Chagas 


می‌شود. اگرچه نقش دیابت در نارسایی قلبی به خوبی 
شناخته نسده است. دیابت آترواسکلروز را تشسدید می‌کند 


علی‌رغم پیشرفت‌های بسیار در ارزیابی و درمان نارسایی 
face eda i te‏ هنز بیش All‏ 
بد همراه است. مطالعات مبتنی بر جوامع نشان می‌دهد که 
۳۰-۰ درصد بیماران در طی یک‌سال پیش از تشخیص و 
۶۰-۰ درصد در طول پنج سال پس از تشسخیص می‌میرند 
که عمدتابه‌دلیل بدتر شدن نارسایی قلبی یا وقایع ناگهانی 
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جدول ۲۷۹-۲ طبقه‌یندی قلب نیویورک 


بیمار با بیماری قلبی ولی بدون محدودیت در فعالیت‌های فبزیکی. فعالیت فیزیکی معمولی سبب خستگی» 


بیمار با بیماری قلبی همراه با محدودیت مختصر در فعالیت‌های فیزیکی. این بیماران در حال استراحت 


مشکلی ندارند فعالست فیزیکی معمولی سبب خستگی تبش قلب» ننگی نفس با آنژین قلبی می‌شود. 


بیمار با بیماری قلبی که منجر dy‏ محدودیت قابل ملاحظه Called‏ فیزیکی می شود. این بیماران در حالت 


استراحت مشکلی ندارند. فعالست کمتر از معمول سبب خستگی» تیش قلب» تنگی نفس با درد آنزینی می‌شود. 
بیمار با بیماری قلبی که نمی‌تواند تحمل انجام فعالیت Ss jd‏ را داشته tui‏ علائم نارسایی قلبی با سندرم 


کلاس 1 و 
تیش ald‏ ننگی نفس با درد آتزینی تمی‌شود. 
کلاس 11 
کلاس TH‏ 
کلاس IV‏ 


(احنمالا به‌لیل آریتمی‌های بطنی) است. اگرچه پیش‌بینی 
پیش‌آگهی فرد دشوار است بیماران دچار علائم در زمان 
استراحت (کلاس ۷ انجمن قلب نیویورک {NYHA‏ مرگ 
و pve‏ سالینه ۳۰-۷۰ درصد دارند؛درحالی‌که در بیماران دچار 
سالیانه ۵-۱۰ درصد است. LY‏ وضعیت عملکردی یک عامل 
پیش‌بینی کننده مهم پیامد بیمار است (جسدول ۲۷۹-۲). 


شکل ۲۷۹-۱ یک قالب مفهومی عمومی برای ایجاد 
پیشرفت نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش ash‏ 
(HFEF)‏ نشان می‌دهد. همان‌طور که نشان داده شده 
است نارسایی قلبی ممکن است به‌عنوان بک اختلال 
پیش‌رون ده نشان داده شود که بعد از یک واقعه مشخص 
مانند آسیب به عضله قلب که همراه با از ین رقتن عملکرد 
میوسیت‌های قلبی است يا به‌دلیل اختلال در توانایی میوکارد 
برای تولید فشار و یا اختالال در انقباض طبیعی پدید می‌آید. 
این واقعه مشخص ممکن است شروع ناگهانی داشته باشد 
مانند افارکتوس 355-0 (MI)‏ و یا ممکن است با شروع 
تدریجی و مرموز همراه باشده مانند موارد همودینامیک با 
اضافه‌بار فشار یا حجم؛ یا اي که ارثی باشد مانند بسیاری 
از کاردیومیوپاتی‌های ژنتیکی. بدون توجه به ماهیت واقعه 
ایجادکنتده تابلویبی که در هریک از این وقایع مشخص 
a os haan aaa. ae z‏ 
ات نوت در بی بیشستر موارد Cte‏ متعاقب 


[ - New York Heart Association 


و culled ee‏ فبزیکی انجام ape‏ میزان احساس 


کاهش اولیه در قابلیت پمپ‌کنندگی cel‏ بدون علامت یا 
کم علامت باقی می‌مانند و يا اين‌که علائم» تنها پس از 
فلت از Sdn aa Ios)‏ ور بط واه موه سود 

اگرچنه علت فقینق ایززکه چرا بیمناران تچار اختلال 
عملکرد بطن چپ بدون علامت باقی می‌مانند هنوز 
مشخص نیست: تشه اک توجیه بالقوه این است که تعدادی از 
مکانیسم‌های جبرانی در حضور سیب قلبی فعال می‌شوند و 
می‌توانند عملکرد بطن چپ را برای ماه‌ها و/ یا سال‌ها Cub‏ 
نگه دارند و تنظیم کنند. مکانیسم‌های جیرانی توصیف‌شده 
عبارتند از: ۱) فعال‌شدن سیستم رنین - آنژیوتانسین - 
آلدوسترون" (RAA)‏ و سیستم عصبی آدرنرژیک که مسئول 
حفظ برون‌ده قلبی از طریق اف زا ش احتب اس آب و 
نمک هستند (شسکل ۲۷۹-۲ و (۲) افزایش قدرت انقبااض 
میوکارده به علاوه فعال شدن گروهی از مولکول‌های 
وازودیلاتور شامل پپتیدهای ناتریورتیک دهلی زی و مغزی" 
BNP)‏ و {ANP‏ پروستاگلاندین‌ها" PGE,)‏ و (PGI,‏ و اکسید 
نیتریک؟ (NO)‏ انقباض شدید عروق محیطی را برط رف 
می‌کنند. زمینه ژنتیکی» سنء جنس و یا محیط می‌توانند 
براین مکانیسم‌های جیرانی اثر بگذارند. این مکانیسم‌های 
جبرانی می‌توانند عملکرد بطن چپ را در محدوده فیزیولوژیک 
cgay‏ تیک gag‏ کنند واثرتتیجه ظرف تفای 1 
حفظ می‌تسود و یا به میزان جزئی کاهش می‌یابد. بتابراین 
یمرن من Cot‏ برای سل‌هء opts‏ علامت یا کم 


رنه هه سوم هم هو مس ره و دس اجه وج مرت و مها اه ۱ هر اه 


2 - Rennin - angiotensin -aldosterone 
3 - Atrial and brain natriuretic peptides 
4 » Prostaglandins 

5 - Niric oxide 


UR! RY‏ پ (SILK RIES‏ و سب‌حیص 
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علامت باقی بمانند؛ با وجود این در یک زمان, بیماران 
به‌طور واضح علامت‌دار می‌شوند که باعث افزایش میزان 
ناخوشی و مرگ و میر می‌شود. اگرچه مکانیسم دقیقی که 
باعث این تغییرات می‌شود هنوز ناشناخته است ولی همان 
طورکه در پایین بحث خواهد شد این تغییرات به‌سمت 
نارسایی قلبی علامت‌دار با افزایش فعال شدن سیستم عصبی 
-هورمونی» آدرنرژیک و سیستم سایتوکاین است که باعث 
پیدایش مجموعه‌ای از تغیی رات تطابقی در میوکارد می‌شود 
که در کل به‌عنوان بازآرایی بطن چپ" نامیده می‌شوند. 

برخلاف درک مااز پاتوژن ز نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی درک ما از مکانیسم‌هایی که به پیشرفت تارسایی قلب 
با حفظ کسرجهشی کمک می‌کنند هنوز در حال تکامل است 
اگرچه تصور می‌شد اختلال دیاستولی (به پایین نگاه کنید) 
تنها مکانیسم مسئول پیشرفت نارسایی قلب با کسر جهشی 
حفظ شده است. مطالعات مبتنی بر جامعه پیشنهاد کردند که 
مکانیسم‌های خارج قلبی اضافه‌ای مانند افزایش سفتی عروق 
و اختلال عملکرد کلیوی ممکن است مهم باشند. 


نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش پافته 

بازآرایی بطن چپ در پاسیخ به مجموعه‌ای از وقایع پیچیده 
که در سطح سلولی و مولکولی روی می‌دهد ایجاد می‌شود 
(جدول ۲۷۹-۲). این تغییرات عبارتند از: ۱) هیپرتروفی 
میوسیت؛ alk‏ تغییر در خواص انقباضی میوسیت؛ ۲) از دست 
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J‏ ۷۹-۱ ۲.پاتوژنز نارسایی با کسر چهشی 
کاهش aL‏ نارسایی قلب پس از یک واقعه مشخص 
ایجادکنن ده کاهش اولیه در ظرفیت پمپ کنندگی قلب 
شروع می‌شود. به‌دنبال این کاهش اولیه در ظرفیت 
پمپ‌کنندگی, مکانیسم‌های جبرانی متفاوتی شامل 
سیستم عصبی آدرنرژیک سیستم رنین - آنژیوتانسین 
وسیستم سایتوکاین فعال می‌شوند. در کوتاه‌مدت این 
سیستم‌ها می‌توانند عملک‌رد سیستم قلبی -عروقی را 
در محدوده هوموستأتیک طبیعی نگه دارند که در نتیجه 
سبب بی‌علامت باقی ماندن بیمار می‌شود. با این حال 
در طولانی‌مدت فعال ماندن این سیستم می‌تواند منجر 
ay‏ سیب ثانویه بطن شود که همراه با بدترشدن 
بازآرایی بطن‌ها و عدم جبران قلبی متعاقب آن است. 


رقتن پیش‌رونده میوسیت‌ها به‌دلیل نکروز آپوپتوز و مرگ 
سلولی اتوفاژیک؛ ۴) حساسیت‌زدایی به بتا - آدرنرژیک؛ ۵) 
متابولیسم و آنرژی غیرطبیعی میوکارد؛ و ۶) سازمان‌دهی 
مجدد ماتریکس خارج سلولی همراه با تخریب ساختار کلاژن 
سازمان‌دهی‌شده در اطراف میوسیت‌ها و جایگزینی متعاقب 
آن با ماتریکس کلاژن بینابینی که از میوسیت‌ها پشتیبانی 
ساختمانی نمی‌کند. تحریکات بیولوژیک برای این تغییرات 
عمده شامل کشش مکانیکی میوسیت نوروهورمون‌های در 
گردش (مانند نوراپی‌نفرین و انژیوتانسین (I‏ سایتوکاین‌های 
اتتهابی (مانند فاکتور نک روز تومور1(1۳) سایر پپتیدها 
فاکتورهای رشد (مانند اندوتلین) و رادیکال‌های فعال اکسیژن 
(مانند سوپراکسید) هستند. تصور می‌شود که بیان مستمر 
بیش از حد این مولکول‌های بیولوژیک فعال با اثرات مضری 
که برقلب و گردش خون می‌گذارد به پیشرفت نارسایی قلبی 
کمک می‌کند. در حقیقت این بینش» منطق بالینی استفاده از 
مواد دارویی آنتاگونیست اين سیستم‌ها (مانند مهارکننده‌های 
آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین [ACE]‏ و بتابلاکرها) را 
در درمان بیماران Mire‏ به نارسایی قلبی شکل می‌دهد 
(فصل ۲۸۰). 

بهمنظور فهمیدن چگونگی تغفییرات ایجااشده در 
میوسیت‌های قلب نارسا که در نارسایی قلبی منجر به کاهش 
عملکرد سیستولی بطن چپ می‌شود در ابتدا مرور بیولوژی 
سلول عضلانی قلب ضرورت دارد (فصل ۲۶۵6). فعالیت مداوم 
عصبی هورمونی و بار مکانیکی بیش از حد منجر به تغییراتی 
در ae‏ رونویسی و پس be‏ رونویسی, در ژن و پروتین‌های 


و و هجوج سوبس وی وه ود هت نسوس یسرد و سس مس 


2. Tumor necrosis factor 
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شکل ۲۷۹-۲. فعال شدن سیستم‌های 
عصبی هورمونی در نارسایی قلبی. کاهش 
برون‌ده قلب در بیماران دچار نارسایی قلبی 
منجربه برداشته شدن بار از روی گیرنده‌های 
فنشاری با فشاربالا دربطن چپ سینوس 
کاروتید و قوس آثورت می‌شود. این برداشته 
شدن بار باعث از دست رفتن تون پاراسمپاتیک 
در دستگاه اعصاب مرکزی (2(5)) و در نتیجه 
افزایش منتشر در تون سمپاتیک وابران و 
آزاد شدن غیراسموتیک آرژینین وازوپرسین 
(۸۷۳) از هیپوفیز می‌شود. آرژینین وازوپرسین 
(AVP)‏ یا هورمون آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ یک 
منقبض‌کننده قوی عروقی است که نفوذپذیری 
مجاری جمع‌کننده ادراری در کلیه را افزایش 
می‌دهد که باعث بازجنب آب آزاد می‌شود. 
این سیگنال‌های آوران به دستگاه اعصاب 
مرکزی (CNS)‏ فیبرهای وابران سیستم عصبی 
سمپاتیک قلب. lS‏ عروق محیطی و عضلات 
اسکلتی را نیز فعال می‌کنند. تحریک سمپاتیک 
کلیه باعث آزاد‌سازی رنین می‌شود که رنیین 
موجب افزایش سطوح در گردش آنژیوتانسین 
I‏ 9 لدوسترون می‌شود. فعال شدن سیستم 
رنین- آنژیوتاندسین -آلدوسترون, احتب اس آب و 
نمک را در پی دارد و به انقباض عروق محیطی» 
هیپرتروفی میوسیت. مرگ سلول میوسیت 
و فیبروز میوکارد منجر می‌شود. اگرچه 
ایین مکانیسم‌های عصبی هورمونی تطابق 
کوتاه‌مدت را با حفظ فشارخون و در نئیجه 
خون‌رسانی dy‏ اعضای حیاتی تسهیل می‌کنند. 
اعتقاد براین است که همین مکانیسم‌های 
عصبی هورمونی منجر به تغییرات اعضا در 
ots‏ و گردش خون و نیز احتباس زیاد آب و نمک 
در نارسایی پیشرفتة قلب می‌شوند. 


مرتبطکننده تحریک انقباض و تعامل پل‌های متقاطع" 
می‌شود (شکل 5-۶ ۲۶۵ و ۰-۷ (VFS‏ تغییرانی که تحریک 
و انقباض را کنترل می‌کنند شامل کاهش عملکرد آدنوزین‌تری 
فسفاناز کلسیم شبکه سارکوپلاسمیک (SERCA2A)‏ است که 
منجر به کاهش جذب کلسیم به داخل شبکه سارکوپلاسمیک 
(SR)‏ می‌شود و هیپرفسفوریلاسیون گیرنده‌های ریانودین" 
که منجر به نشت کلسیم از شبکه سارکوپلاسمیک (SR)‏ 
می‌شود. تغییراتی که در سطح پل‌های متقاطع رخ می‌دهد 
شامل کاهش بیان زنجیره سنگین آلفا میوزین و افزایش بیان 


1 - Cross - Bridge 
2 -Ryanodin 


مرکز وازوموتور 
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4 جریان خون اندام 


L‏ جریان خون کلیوی 
T‏ آلاوسترون 


T‏ بازجذب سدیم 
T‏ پازجذب آب 


زنجیره سنگین بتا میوزین» لیز میوسیت‌ها و شکستن اتصالات 
سیتواسکلتی بین سارکومر و ماتریکس خارج سلولی هستند. 
روی هم رفته این تغییرات توانایی میوسیت‌ها را برای انقباض 
مختل می‌کنند و در نتیجه منجر dy‏ کاهش عملکرد سیستولی 
بطن چپ می‌شوند که در بیماران با نارسایی قلبی دیده 
می‌شود. ۲ 

شل شدن میوکارد" یک فرایند وابسته به ATP‏ است که 
با برداشت کلسیم سیتوپلاسمی به داخل شبکه سارکوپلاسمی 
(SR)‏ توسط SERCA2A‏ و بیرون راندن کلسیم بهوسیله 
پمپ‌های سارکولما تنظیم می‌شود (شکل 6-۷ ۲۶۵). بر 


3 - Myocardial relaxation 
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بیماری‌های قلب و عسروق 
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این اساس, کاهش غلظت ATP‏ ب رای مثال در ایسکمی» 
می‌تواند با این فرآیندها تداخل کندومنجربه شل شدن 
آهسته می وکارد شود. در مقابل اگر پرشدن بطن چپ به 
Jub‏ کاهش کمپلیانس آن (مشلا بهدلیل هیپرتروفی یا فیبروز) 
به‌تاخیر بیفتد فشارهای پرشدگی بطن چپ به طور مشابه 
در انتهای دیاستولی بالا باقی می‌ماند (سکل ۵۵۰۱۱ ۲۶). 
افزایش ضربان قلب به‌طور نامتناسبی زمان پرشدگی دیاستولی 
رامی‌کاهد که منجر به افزایش فشارهای پرشدگی بطن چپ 
به‌ویژه در بطن‌های بدون کمپلیانس می‌شود. افزایش فشار 
پایان دیاستولی بطن ace‏ منجربه افزایش فشار مویرگ‌های 
ریوی می‌شود که می‌تواند در بیماران دچار اختلال عملکرد 
دیاستولی» تنگی نفس را در پی داشته باشد. علاوه بر اختلال در 
شل شدن میوکارد افزایش سفتی" میوکارد ثانویه به هیپرتروفی 
قلبی و افزايش محتوای کلاژن میوکاره ممکن است منجر به 
نارسایی دیاستولی شود. مسئله مهم این است که ممکن است 
اختلال عملکرد دیاستولی به‌تتهایی یا همراه با اختلال عملکرد 
سیستولی در بیماران دچار تارسایی قلبی رخ دهد. 


جدول Oa‏ 5 .مروری بر le‏ بطن چه کپ 
تغییردربیولوژی‌میوسیتها  ....‏ 


بیان ژن زتجیره سنگین میوزین (جنینی) 
حساسیت‌زدایی نسبت به نا آدرترژیک 
هییرتروفی 

پروتئین‌های‌سیتواسکلنال 


Sri Ee lad‏ و 
هدن سوسیتها 
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افزایش گردشدگی بعان چپ 
کاهش ضحامت جدار بطن چپ 
ناکفایتی دریچه میترال 


دبپي نبیر ببب I PT‏ 


1 - Stiffess 


بازآرایی آبطن چپ 

به تغییر در توده بطن چپ» حجم» شکل و ساختار قلب که 
طی آسیب و/ یا شرایط بار همودینامیک غیرطبیعی ایجاد 
می‌شود بازآرایی بطنی اطلاق می‌شود. بازآرایی بطن چپ 
ممکن است به‌طور مستقل به پیشرفت نارسایی قلب از 
طریق بار مکانیکی پدیدآم ده از طریق تغییرات شکل " بمان 
چپ بازآرایی‌شده کمک کند. علاوه بر افزایش حجم پایان 
دیاستولی بطن چپ زمانی‌که بطن چپ متسح می‌شود 
جدار آن نازک می‌شود. کاهش ضخامت دیواره به‌همراه 
افزایش پس‌بار ناشی از اتساع بطن چپ» به یک علم 


تناسب Sloe‏ ردی در hy pus‏ منجر می‌شود که به کاهش 


پیشتر حجم ضربهای کمک می‌کن د. به‌علاوه احتم الا اتتظار 
می‌رود فشار استرس بالای دیواره در پایان دیاستول منجر 
به موارد زیر شود: ۱) کاهش خون‌رسانی به زیر اندوکارد 
توام با بدتر شدن عملکرد بطن چپ ۲) آفزایش استرس 
اکسیدانیو توام با فعال شدن گروهی از ژن‌ها که به تولید 
رادیکال‌های آزاد حساسند (مانند TNF‏ و اینترلوکین بتا-۱) 
(ty‏ بیان مداوم ژن‌های فعال‌شونده با کشش (آنژیوتانسین 
UT‏ اندوتلین و (TNF‏ و/یا فعال شدن مسیرهای پیام‌رسانی 
هیپرتروفی وابسته به کشسش. افزایش اتساع بطن چپ منجر 
به مهار شدن" عضلات پایبلاری و بی‌کفایتی دریچه میترال 
و نارسایی میترال عملک ردی می‌شود که منجر به افزایش 
بیشتر بار همودینامیک بر بطن می‌شود. روی هم رفته بار 
مکی که souls lang Weal‏ له اس 
منجربه پیشرفت نارسایی قلبی می‌شود. مطالعات اخیر نشان 
داده‌ند که معکوس کردن روند بازآرایی بطان چپ با درمان 
دارویی و درم ان با ابزارها می تواند با یهب ود پیامدهای بالینی 
در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش 
یافته (۳۱۳۲۳) ol pots‏ باشد. در حقیقت یکی از اهداف درمان 
نارسایی قلبی» پیش‌گیری و/ یا معکوس کردن رون د بازآرایی 
بطتی است. 


علاشم: علاثم اصلی نارسایی قلبی خستگی و تنگی نفس 
هستند. آگرچه از گذشته» در نارسایی قلبی خستگی به برون‌ده 
قلبی پایین نسبت داده شده است. ممکن است اختلال 
عضللات اسکلتی و plu‏ بیماری‌های همراه غیرقلبی (مانند 
آنمی) نیز در آن دخیل باشند. در مراحل ابتدایی نارسایی قلبی» 


2 ~ Remodeling 
3 - Geometry 
4 - Tethering 
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تنگی نفس فقط طی فعالیت ذیده می‌شود؛ با این‌حال وقتی 
بیماری پیشرفت می‌کند با فعالیت کمتری OD‏ می‌شود و در 
نهایت حتی در حالت استراحت نیز ایجاد می‌شود. علت تنگی 
نفس در نارسایی قلبی احتمالا چندعاملی است (فصل ۳۷6). 
مهم‌ترین مکانیسم احتق ان ریوی است که بهدلیل تجمع 
مایع بینابینی یا داخل آلوتولی سبب فعال شدن گیرنده‌های 
جنب مویرگی WD‏ می‌شود و باعث تحریک تنفس سریح 
و کم‌عمق که مشخصه تنگی نفس قلبی است می‌شود. 
ساير عواملی که در تنگی نفس فعالیتی دخالت دارند عبارتند 
ز: کاهش کمپلیانس ریوی افزایش مقاومت راه‌های هوایی, 
خستگی عضلات تنفسی و یا دیافراگم و آنمی. ممکن 
است تنگی نفس با شروع نارسایی بطن راست و نارسایی 
تریکوسپید کمتر شود. 

ارتوینه ؛ ارتوینه ب‌صورت تنگی نفس در حالت خواییده 
تعریف می‌شود و در تارسایی قلبی» آغلب نسبت به تنگی 
نفس فعالیتی یک علامت دیررس‌تر است. ارتوپنه از توزیع 
مجدد مابع از گردش خون احشایی و اندام‌های تحتانی به 
جریان خون مرکزی در زمان خوابیدن ناشسی می‌شود که این 
pel‏ منجر به افزایش فشار مویرگ‌های ریوی می‌شود. سرفه 
شبانه یک تظاهر شایع در این پدیده است و یک علامت 
نارسایی قلبی است که اغلب موردتوجه قرار نمی‌گیرد. 
رتوپنه معم ولا با صاف نشستن و یا خوابیدن با بالش‌های 
بیشتر زیر سر بهب ود می‌یابد. اگرچه ارتوپنه یک علامت 
به‌نسبت غیراختصاصی برای نارسایی قلبی است ولی ممکن 
است در بیماران دچار چاقی شکمی» آسیت و نیز بیماران 
بابیماری ریوی که مکانیک ریه آن‌ها در وضعیت ایستاده 
مطلوب است oy)‏ شود. 

تنگی نفس حمله‌ای شبانه" (PND)‏ این اصطلاح 
به دوره‌های > aL‏ تنگی نفس شدید و سرفه اطلاق 
می‌شسود که معمولاً در شب پدی د می‌آید و بیمار را ۱ 
تا۲ ساعت پس از به خواب رفتن بیدار می‌کند. تنگی 
نفس حمله‌ای شبانه(۳۱۷) ,ممکن است باسرفه و 
ویز تظاهر کند که احتم الا بمدلیل افزایش فشار در 
شریان‌های برونکی ال است که باعث فشرده‌شتن 
راه‌های هوایی می‌شود که همراه با pal‏ ریوی بینابینی 
افزایش‌دهن ده مقاومت راه‌های هوایی است. درحالیک ه 
ارتوینه ممکن است Ly‏ صاف نشستن در کنار تخت و 
قرار دادن Lab‏ در وضعیت وابسته به ثقل بهبود یاب 
بیماران دچار تنگی نفس حمله‌ای شبانه (PND)‏ اغلب 


1 - Juxta capillary J receptors 
2 - Orthopnea 
3 - Paroxysmal Nocturnal Dyspnea 


حتی پس از قرار گرفتن در این وضعیت» سرفه و ویز 
پای دار دارند.آسم‌قلیی تا حد زیادی با تنگی نفس 
حمله‌ای شبانه (PND)‏ مرتبط است و با ویز" انویه به 
برونکواسپاسم مشسخص می‌شود و بای د از آسم اولیه و 
علل ریوی ویز افتراق داده شود. 
تنفس شین استوکس* تنفس شین استوکس که 
همچنین به‌عنوان تنفس دوره‌ای" یا سیکلیک نیز شتاخته 
می‌شود در ۴۰ درصد بیماران مبتلا به نارسایی قلبی پیشرفته 
دیده می‌شود و معمولا با برون‌ده قلبی پایین همراه است. 
تنفس شین استوکس dds‏ افزایش حساسیت مرکز تتفس 
به فشار دیا کسیدکرین شریانی (PCO2)‏ رخ می‌دهد. مرحله 
آينه زمانی روی می‌دهد که فشار اکسیژن شریانی (PO2)‏ 
کاهش می‌یابد و فشار دی‌اکسیدکربن شریانی (PCO2)‏ 
YL‏ می‌رود. این تفییرات در محتوای گاز خون شریانی» 
مرکز تنفسی را تحریک می‌کند و باعث هیپرونتیلاسیون و 
هیپوکاپنه می‌شود که با تکرار aig!‏ ادامه می‌یابد. بیمار یا 
خاننواده بیمار ممکن است تنفس شین استوکس را ب‌صورت 
تشدید تنگی نفس Ly‏ توقف‌هایگنرای تنفس بیان کنند. 
pol‏ حاد ریوی: به فصل ۳۲۶ مراجعه کنید. 

سایرعلایم: همچنین بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 
ممکن است با نشانه‌های گوارشی مراجعه کنند. بی‌اشتهایی: 
تهوع سیری زودرس» همراه با درد شکم و احساس پری» 
شکایت‌های شایعی هستند که ممکن است به‌دلیل pal‏ جدار 
روده و/ با احتقان کبد ایجاد شوند. احتقان کبد و کشیدگی 
کپسول آن می‌تواند سبب درد در یک‌چهارم فوقانی و راست 
شکم شود. علائم مفزی مانند گیجی» کاهش هوشیاری و 
اختلالات خواب و خلق ممکن است در نارسایی قلبی شدید 
به‌خصوص در آف راد مسن با اترواسکلروز مفزی و کاهش در 
خون‌رسانی مغز رخ دهد. تکرر ادرار در شب" در نارسایی قلبی 
شایع است و ممکن است منجر به بی‌خوابی شود. 


در ارزیابی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی» همیشه یک 
معاینه دفیق فیزیکی ارزشمند است. هدف از معاینه» 
کمک به تعیین علت تارسایی قلبی و ارزیابی شدت 
این سندرم است. گرفتن اطلاعات بیشتر درباره اجزای 


4 - Wheezing 

5 - Cheyne-stokes respiration 
6 - Periodic 

7 - Cyclic 

8 - Nocturia 
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همودینامیک و پاسخ به درمان و تعیین پیش‌آگهی, 
اه داف مهم دیگر Aisles‏ فیزیکی هستند. 

ظاهر کلسی و علائم حیاتسی: در نارسایی قلبی خفیف 
و یابه‌نسبت شدیده low‏ در حالت استراحت دیسترس 
ندارد؛ pea‏ احساس ناراحتی برای زمانی که بیش از 
چند دقیقه صاف دراز می‌کشد. در نارسایی قلبی شدیدتر 
بیمار sol‏ صاف بنشیند و ممکن Cowl‏ تنفس دشوار 
داشته باشد و به‌علت تنفشس منقطع هنگام صحبت 
کردن نتواند جمله را تمام کند. در اوایل نارسایی قلبی» 
یافته باشد؛ ولی در نارسایی قلبی پیشرفته به‌دلیسل 
اختلال عملک رد ce‏ چپ فشارخون پایین ارف لش 
فشار نبض ممکن است کاهش يافته باشد که نشانه 
کاهش حجم ضربه‌ای است. تاکی‌کاردی سینوسی یک 
نشانه غیراختصاصی است که به‌دلیل افزایش فعالیت 
آدرنرژیک ایجاد می‌شود. انقباض عروق محیطی باعث 
سردی انتهای اندام‌ها می‌شود و سیانوز لب و ناخن نیز 
به‌دلیل افزایش فعالیت آدرنرژی نک ایجاد می‌شسود. 

وریدهای ژوگولار : (همچنین به فصل VV‏ مراجعه 
کنید). بررسی وریدهای ژوگ ولار می‌تواند فشار دهلي ز 
راست را تخمین بزند. فشار ورید ژوگولار به بهترین 
وجه زمانی قابل اندازه‌گیری است که بیمار AS Joys‏ 
سرش ۴۵ درجه Yu‏ آورده شله است» دراز بکشد. فشار 
ورید ژوگولار باید به سانتی‌متر آب تعیین شود و میزان 
طبیعی آن کمتریامساوی A‏ سانتی‌متر است. برای 
این منظ ور ارتفاع ستون خون بالای زاویه استرنوم باید 
اندازه گرفته شود و ۵ سانتی‌متر به آن اضافه شود. در 
ered‏ فشار مداوم حلود ۱۵ at‏ روی شکم A‏ صورت 
غیرطبیعی افزایش Sb‏ (برگنست شکمی ژوگولار مثبت ). 
[در فصل ۲۶۷ که مربوط به معاینه قلبی عروقی است 
از این معاینه به رفلکس شکمی ژوگولار" یاد شده که 
فوقانی شسکم» ترجیحا یک‌چه ارم فوقانی راست و به‌مدت 
حداقل ۱۰ انیه وارد می‌شود. پاسخ مثست به‌صورت 
یک افزایش مداوم و بیش از ۲ سانتی‌متر در فشار ورید 
ژوگولار برای حداقل ۱۵ قانیه پس از رها کردن دسته 


1 - Jugular veins 
2 - Abdominojugular reflux 
3 - Abdominojugular reflex 


توصی_ف می‌شود (فصل (TAY‏ -مترجم]. موج‌ه ای ۷ 
بزرگ نشانه وجود نارسایی تریکوسیید هستند. 

معاینه ریسه: کراکل‌های ریوی" (رال* یا کریپتاسیون) 
ناشی از تراوش مایع از فضای داخل عروقی به الوئول‌ها 
است. در بیماران مبتلا به pal‏ ریوی ممکن است رال 
به‌طور گسترده در هر دو ریه شسنیده شسود و باویز 
ریوی هم‌زمان ندارند رالی که شنیده شود برای 
بیماران مبتللا به نارسایی قلبی مزمن» حتی زمانی‌که 
فشار پرشدگی بطن چپ افزایش یافته است رال ب‌طور 
شایع شنیده نمی‌شود که این امر clea,‏ افزایش درناژ 
لنفاوی مایع Jp oll‏ است. افوزیون پلور به‌علت افزایش 
فشار مویرگ‌های پلور است که منجر به تراوش ماییع 
به حفره‌ه ای جنب می‌شود. از آن‌جا که وریدهای پلور 
به هردو سیستم ریوی و سیستمیک تخلیه می‌شونده 
افوزیون پل ور به‌طور شایع در نارسایی هر دو بطن دیده 
می‌شود. اگرچه آفوزی ون پل ور در نارسایی قلبی اغلب 
دوطرفه است ولی در صورت یک‌طرفه بودن به‌طور 
شایع در فضای جنبی راست دیده می‌شسود. 
است ولی عموما اطلاعات مفیدی در مسورد شدت 
نارسایی قلبی فراهم نمی‌کند. اگر کاردیومگالی وجود 
ath‏ باشد نقطه ضربه حداکثر" (PMI)‏ معمولا به زیر 
فضای بین‌دنده‌ای پنجم و یا خارج خط میدکلاویک‌ولار 
منتقل می‌شود و ضربه بر روی دو فضا قابل لمس است. 
هیپرتروفی شدید بطن چپ منجر به نقطه ضربه حداکثر 
سوم (S,) lS‏ در نوک قلب قابل شنیدن و لمس است. 
بیماران با بزرگی و هیپرتروفی بطن راست» ممکن است 
در تمام مدت سیستول دارای ضربان مداوم و طولانی 
در پارا استرنال چپ باشند. در بیماران دچار اضافهب ار 
حجمی که تاکی‌کاردی تا تأکی‌پنه دارند» صدای سوم 
قلب (S,)‏ یاگلوپ پروتودیاستولی" بط ور شایع شنیده 
می‌شود و در اغلب موارد نشانه اختلال همودینامیک 
نارسایی geil Coad ol‏ معمولا در بیماران با اختلال 


4 - Pulmonary crackles 

5 -Rales 

6 - Crepitations 

7 ~ Point of maximal impulse 
8 - Protodiastolic gallop 
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عملکرد دیاستولی بروز پیدا می‌کن د. سوفل‌های نارسایی 
میترال و نارسایی تریکوسپید غالبا در موارد نارسایی قلیی 
پیشرفته وجود دارند. 

شکم و اندام‌ه: در بیماران دچار نارسایی قلبی» بزرگی 
کید یک علامت مهم اسلت اوقتی که کیدبزرگ نب باهسه: 
اغلب حساس است و در صورت وجود نارسایی تریکوسپید 
طی سیستول ضربان پیدا می‌کند. آسیت یک علامت 
دیررس است و به‌دلیل افزایش فشار در وریدهای GAAS‏ 
و درناژکننده صفاق ایجاد می‌شود. زردی" نیز یک يافته 
دیررس در نارسایی قلبی است که به‌دلیل اختلال در عملکرد 
AS‏ ثانوبه به احتقان و هیپوکسمی سلول‌های SAS‏ روی 
می‌دهد و با افزایش هر دو جزء مستقیم و غیرمستقیم 
بیلی‌رویین همراه است. 

pil‏ محیطی یک alls‏ اصلی ولی غیراختصاصی در 
نارسایی قلبی است و معمولا در بیمارانی که با میزان مناسب 
دیورتیک درمان می‌شوند دیده نمی‌تسود. ادم محیطی معمولا 
قرینه و وابسته به ثقل است و بیشتر در ییماران دارای حرکت 
در ناحیه مچ پا و اطراف تیبیا پدید می‌آید. در بیماران بلون 
حرکت ادم در ناحیه ساکروم ((دم پره ساکرال) و اسکروتوم 
دیده می‌شود. pal‏ طول کشیده ممکن Cow!‏ باعث سفتی و 
پیگم‌انتاسیون پوست شود. 

کاشکسی قلبی ": در نارسایی شدید مزمن قلیی ممکن 
است کاهش وزن قابل ملاحظه و کاشکسی روی دهد. اگرچه 
مکانیسم کاشکسی کاملاً ش ناخته نشده است احتمال رد 
که چند عاملی و احتمالا به‌دلیل افزایش سرعت متایولیسم 
در حالت استراحت باشد؛ بی‌اشتهایی» تههوع» استفراغ ناشی از 
بزرگی احتقانی کبد و پری شکم بالا رفتن غلظت خونی 
سایتوکاین‌ها مانند عامل نکروز تومور (TNF)‏ اختلال 
در جذب روده‌ای به‌دلیل احتقان وریدهای روده‌ای ساير 
عوامل هستند. درصورتی که کاشکسی وجود داشته باشد با 
پیش‌آگهی ضعیف همراه است. 


زمانی‌که low‏ با pide‏ و نشانه‌های نارسایی قلبی مراجعه 
کند تشخیص آن به‌نسبت ساده است؛ ت؛ با این وجود pre‏ و 
نشانه‌های نارسایی قلبی نه اختصاصی و نه حساسند. به این 
دلیل, کلید تشخیص, داشتن شک Yo‏ به‌ویژه در بیماران پرخطر 
است. وقتیکه این بیماران با علائم و نشانه‌های نارسایی قلبی 
مراجعه می‌کنند باید تست‌های آزمایشگاهی انجام شوند. 


1 - Jaundice 
2 - Cardiac cachexia 


آزمو way‏ آزمایشگاهی معمول: بیمارانی AS‏ 
اخیرآدچارنارسایی ill‏ شهاند یا aS) 20th)‏ نارسانیم 
قلبی مزمن و علم جبران" حاد دارند باید یک شمارش 
کامل ساول‌های خونی الکترولیت‌هاء نیتروژن آوره خشون» 
کراتینیین سرم آنزیم‌های کب دی و آزمای ش ادرار داشسته 
باشند. ارزیابی دیابت (گلوکز ناشتای خون يا آزمون تحمل 
گلوک ز خوراکی) دیس‌لیپیدمی (آزمایشات چربی ناشتا) و 
بیماری‌های تیروئید (سطح هورمون تحری ککنن ده تیروئید) 
باید در بیماران انتخایی اتجام شود. 

نوار قلب (ECG)‏ به‌طور معمول انجام یک نوار قلب 
(نوار قلب) معمول ۱۲ اشتقاق توصیه می‌شود. اهمیت عمده 
نوار قلب» ارزیایبی ریتم قلبی» تعیین وجود هیپرتروفی بطن 
چپ و یا انفارکتوس میوکارد قبلی (وجود PLE‏ وجود موج 
0) و نیز تعیین پهنای QRS‏ برای تعیین سودمندی درمان 
هم‌زمان سازی مجدد" است (به پایین نگاه کنید). یک نوار 
قلب طبیعی اختلال عملکرد سیستولی را رد می‌کند. 

رادیوگرافی قفسه سینه: عکس قفسه سینه اطلاعات 
مفیدی درباره اندازه و شکل قلب و نیز وضعیت عروقی ریه 
فراهم می‌کند و نیز ممکن است fle‏ غیرقلبی علاشم بیمار را 
مشخص کند. آگرچه بیماران دچار نارسایی قلبی حاه شواهد 
هیپرتانسیون پولمونر ادم بینابینی و/یا ادم day‏ را دارند این 
یافته‌ها در همه بیماران با نارسایی قلبی وجود ندارد. فقدان 
این یافته‌ها در بیمار Mize‏ به نارسایی قلبی مزمن» نشان‌دهنده 
افزایش ظرفیت لنفاتیک برای برداشتن مایع بینابینی و/یا 
ریوی است. 

ارزیابسی عملکرد بطن چسپ: تصویربرداری 
غیرتهاجمی قلب (فصل ۲۷۰6) برای تشسخیص, ارزیابی 
و درمان نارسایی قلبی ضرورت دارد. مفیدترین آزمون» 
آکوکاردیوگرافی داپلر دویعدی (2-19) است که می‌تواند 
امکان یک ارزیابی نیمه کمی ان دازه و عملک رد بطن 
چپ و نیز بررسی وجود یا فقدان اختلالات دریچه‌ای 
و یا lS p>‏ ناحیهای دیوره را فراهم IS‏ (نشان‌دهنده 
نفارکتوس میوکارد قلبی). وجود اتساع دهلیز چپ همراه 
با هیپرتروفی بطن چپ و اختلالات پرشدگی دیاستولی 

چپ که با داپلر موج ضربانی بابافتی" تشخیص 
داده می‌شودء برای تعیین نارسایی قلیی با کسر جهشی 
حفظاشده ارزش‌مند است. همچتین اکوکاردیوگرافی 
دوبعدی/ داپلر برای اندازه‌گی ری ان دازه بطن راست و 
فشار ریوی در بررسی و درمان کورپولمونال حیاتی است 


3 -Decompensation 
4 - Resynchronization therapy 
5 -Puls-wave and tissue doppler 


دارسایی فنیی: (SIMRO RY‏ و مسحیص 
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(به مطالب بعدی مراجعه (LES‏ تصویرب رداری رزونانس 
معناطیسی (MRI)‏ نیز در حال مطرح شسدن به‌عن وان 
یک وسیله تصویرب_رداری مفید و دقیق در ارزیابی 
ساختمان بطن چپ و تعیین علت نارسایی قلبی است 
(منلا آمیلوتیدوزه کاردیومیوپانی ایسکمیک» هموکروماتوز). 

مهم‌ترین شاخص عملکرد بطن چپ کسر جهشی است 
(حجم ضربه‌ای تقسیم بر حجم انتههای دیاستولی). از آن‌جایی 
که اندازه‌گیری کسر جهشی با تست‌های غیرتهاجمی صورت 
می‌گیرد و تفسیر مفهوم آن اسان است پذیرش زیادی در بین 
پزشکان پیدا کرده است. متأسفانه کسر جهشی به‌عنوان یک 
اندازه‌گیر ی کنن ده واقعی قدرت انقباضی" محدودیت‌هایی دارد 
زیر تحت‌تأثیر پیش‌بار یا پس‌بار قرار می‌گی رد. با این‌حال 
به استثنای موارد ذکر شده در WL‏ زمانی‌که کسر جهش 
طییعی است (بیشتر یا مساوی ۵۰ درصد) عملکرد سیستولی 
معنی‌داری کاهش می‌یابد (کمتر از ۳۰ تا ۴۰ درصد) قدرت 
انقباضی" نیز معمولا کاهش می‌یابد. 

بیومارکرها: سطوح در گردش پیتیدهای ناتریورتیک نیز 
ابزار کمکی مفید و مهمی در تشخیص بیماران Wize‏ به 
نارسایی قلبی است. هر دو پپتید ناتریورتیک نوع ظ " (BNP)‏ 
و انتهای N‏ پیش‌ساز پپتید ناتریورتیک نوع 13* که از قلب 
نارسا آزاد می‌شوند نشان‌گرهای به‌نسبت حساس برای 
تشخیص نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش AL‏ هستند 
[در همین کتاب در بعضی فصول دیگر BNP‏ به‌عنوان 
مخفف پپتید نأتریورتیک نوع مغزی استفاده شده که به نظر 
می‌رسد نام قدیمی‌تری باشد و به‌علت یافت این پپتیدها 
در بافت‌های دیگر به‌جای واژه Lady‏ ناتریورتیک Hes jee‏ 
واژه پیتید ناترنورتیک نوع B‏ استفاده شده است- مترجم)؛ 
همچنین این بیومارکرها در بیماران دچار نارسایی قلبی با 
کسر تخلیه حفظاشده نیز افزایش می‌یابند (هرچند به میزان 
کمتر). در بیمارانی که قادر dy‏ حرکت هستند" و تنگی نفس 
دارند اندازه‌گیری BNP‏ و انتهای N‏ پیش‌ساز BNP‏ جهت 
که از نظر بالینی [در مورد تشسخیص] اطمینان وجود نداشته 
باشد. به‌ع لاوه اندازه‌گیری wate‏ ناتریورتیک نوع (BNP) B‏ 
و انتهای N‏ پیش‌ساز بپتید ناتریورتییک نوع B‏ برای تعیین 


1 - Ejection Fraction 

2 - Contractility 

3 - Contractility 

4 - B-type natriuretic peptide 
5 - N-terminal Pro-BNP 

6 - Ambulatory 


SI ey‏ یا شدت بیماری در نارسایی قلبی مزمن مفید 
هستند و جهت دست‌یابی به دوز درمان دارویی مناسب در 
بیماران انتخابی که از لحاظ بالینی یوولمیک هستند می‌تواند 
کمک کننده باشد. با این‌حال این نکته حائز اهمیت است 
که سطوح پپتید ناتریورتیک با افزایش سن و نارسایی کلیه 
افزایش می‌یابد و در خانم‌ها این سطوح بالاتر هستند و نیز 
در نارسایی قلب راست (به هر دلیل) می‌تواند دیده شود. 
سطح این مارکر می‌تواند در بیماران چاق به‌طور کاذب پایین 
باشد. بیومارکرهای دیگر از قبیل 51-2 محلول" و گالکتین EM‏ 
بیومارکرهای جدیدتری هستند که می‌تواند جهت تعیین 
پیش‌آگهی بیماران نارسایی قلبی مورد استفاده قرار گیرد. 

تست ورزش: به‌طور معمول در بیماران دچار نارسایی قلبی 
آزمون ورزش بر روی نوار نقاله یا دوچرخه توصیه نمی‌شود 
sty‏ برای بررسی نیاز به پیوند قلب در موارد نارسایی قلبی 
پیرفته مفید است (فصل (VAY‏ یک آزمون برداشت اکسیژن 
(VO,)‏ کمتر از mL/kg‏ ۱۴ در دقيقه با پیش‌آگهی به‌نسبت 
ضعیف همراهی دارد. نشان داده شده بیماران با VO,‏ کمتر 
از 01/1 ۱۴ در دقیقه معمولا زمانی که تحت پیوند قلب 
قرار می‌گیرند نسبت به زمانی که تحت درمان طبی قرار 
می‌گیرند طول عمر بهتری دارند. 


نارسایی قلبی با موارد زیر شباهت دارد ولی باید از آن‌ها 
فتراق داده شود: ۱) شرایطی که در آن احتقان سیستمیک نویه 
به احتباس آب و نمک وجود دارد ولی در اين موارد اختلال 
ساختار پا عملکرد قلب وجود ندارد (مانند نارسایی کلیسوی)؛ ۲) 
علائم غیرقلبی ادم ربوی (مانند سندرم دیسترس حاد تنفسی). 
در اکشر بیمارانی که با علائم و نشانه‌های کلاسیک نارسایی 
قلبی مراجعه می‌کنند تشخیص به‌نسبت آسان است. با 
این حال حتی برای پزشکان با تجربه نیز تمایز تنگی نفس 
ناشی از Je‏ قلبی و ریوی دشوار است (فصل (P¥e‏ در این 
شرایط تصویربرداری‌های غیرتهاجمی قلب بیومارکرها و 
تست‌های عملکرد ریوی و رادیوگرافی قفسه‌سینه می‌توانند 
مفید واقع شوند. سطوح بسیار پایین BNP‏ یا انتههای N‏ 
پیش‌ساز BNP‏ ممکن است در رد fle‏ قلبی تنگی نفس در 
این شرایط کمک‌کتنده باشند. انم مچ پا ممکن است تانوید 
به وریدهای واریسی» چاقی» بیماری کلیوی با SE‏ رات نیروی 
جاذبه رخ دهد. زمانی که نارسایی قلبی در بیمار با کسرجهشی 
حفظاشده رخ می‌دهد ممکن است تعبین نقش نسبی نارسایی 


7 - 5010016 12 
8 - Galactin-3 
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تعریف 


کورپولمونال که اغلب به‌عنوان بیماری قلب ریوی 
شناخته می‌شود ب‌صورت تغفییر ساختار و یا عملک رد بطن 
راست در پاسخ به بیماری‌های مزمن day‏ تعریف می‌شود 
و با شروع هیپرتانسیون پولمون ‏ تحریک می‌شود. اگرچه 
ات لال عملک وشیطن راست نیو عارضه مق از تامسارم 
قلبی با کسر جهشی حفظ شده (HFEF)‏ و نارسایی قلیی 
با کسر جهشی کاهش يافته eel (HFEF)‏ اما به‌عتوان 
کورپولمونال در نظر گرفته نمی‌شود. 


کورپولمونال در پاسخ به تغییرات حاد یا مزمن در عروق 
ریوی وا یا پارانشیم ریوی که برای ایجاد هیپرتانسیون 
پولمونر کافی باشند ایجاد می‌شود. تعیین شیوع دقیسق 
کورپولمونال دشوار است. اول آن‌که تمام بیماری‌های مزمن 
ربه باعث کورپولمون ال نمی‌شوند و ممکن است در افرادی 
که وضعیت جیرانشده Lib‏ بیماری به‌صورت تحت بالینی 
باشند و دوم آن‌که توانایی ما برای تسخیص هیپرتانسیون 
پولمونر و کورپولمونال با معاینه فیزیکی معمول و تست‌های 
آزمایشگاهی معمول تا حدودی غیرحساس است. با این‌حال 
با پیشرفت‌های اخیر در تصویرسرداری با اکوی داپلر دویعدی 
(2-D)‏ و bb‏ و بیومارکرها (BNP)‏ تشسخیص کورپولمونال 
آسان‌تر شله است. 

هنگامیکه بیماران مبتلا به بیماری مزمن ریوی و 
بیماری عروقی ریه به کورپولمون_ال مبتللا می‌شسوند 
پیش آگهی آن‌ها بدتر می‌شود. با وجود اين‌که بیماری 
انسدادی مزمن 425 (COPD)!‏ و برونشیت مزمن مسئول 
حدود ۵۰ درصد موارد کورپولمون_ال در آمربکای شمالی 
هستند (فصل۳۱۴) هر نوع بیماری که بر عروق ریه و 
پاراتشیم آن اثر بگنارد (فصل 4۳۰۴ می‌تواند ب_اعث ایج_ اد 
کورپ ولمون ال شود (ج-دول ۲۷۹-۲). بیماری‌های اولیه 
عروق )55-2 علل به‌نسبت نادر کورپولمونال هستند آما 
کورپولمونال در این شرایط بسیار شایع است و در حضصور 
هیپرتانسیون پولمونر reel‏ می‌شود. 


1 ۱۳0 
2 - Chronic obstructive pulmonary disease 


جدول ۲۷۱-۲ fle.‏ ایجاد کننده کورج پولمونال مزمن. 
بیماری‌های apes‏ 


بیماری مزمن انسدادی ریه 

۰ آمفیزم 

و وت طرعن 
سیستیگ‌فیبروزدس 
پنومونیتآیدیوباتیک بینایینی 

» فیبروز ایدبوپاتیک ربوی 

» ینومونیت بینایینی غیراختصاصی 
سارکوثبدوز 
برونشکتازی 
هیستیوسیتوز ربوی سلول tle SEY‏ 
[قانزیوایوموماتوز 


بیماری‌های هیپوکسی ۱ 


سنفرم هیوتلاسون آونولی a‏ ۱ 
سنلرم‌هیپوونتیلاسیون este‏ 
سندرم هیپوونتبلاسیون مرگزی ... 
نارسابی فنفسی عصبی عضلانی .. 
پیماری‌های دیواره قفسه سینه . . 
= کیفواسکولیوز .. .. 
زندگی در ارتفاعات بلند ‏ 


بیماری‌های عروق وید 


هیپرتانسیون شریان بولمونر (PAH)‏ 
هیپرتانسیون شریان پولمونر ابدیوپاتیک 
© هیپرتانسیون شریان پولمونر ارئی 
۰ هیپرتانسیون شریان پولمونر همراه 
© ییماری‌های انسنادی وریدها 
هییرتأنسیون پولمونر مزمن نرومبوامپولیک 
میکروآنژیوپاتی نرومبوتیک تومور ریوی 


آگرچه شرایط زیادی می‌توانند باعث کورپولمونال شود 
شای‌ترین مکانیسم پانوفیزیولوژیک» هیپرتانسیون پولمونر 
است که برای تغییر ساختار ([تساع با یا بدون هیپرتروفی) 
و Sloe‏ رد بطن راست کافی است. به‌طور طبیعی فشار 
شریان ریوی فقط حدود ۱۵ میلی‌متر جیوه است و حتی 
با برون‌ده‌های قلبی مختلف در حال استراحت افزایش 
نمی‌یابد که علت این آمر اتساع عروقی و به‌کارگیری خون 
عروق بستر گردش ریوی» است. اما در زمینه بیماری‌های 


SOG? و‎ SIP RIES | صنبی:‎ ne 
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پارانشیمال ریوی» بیماری‌های Adel‏ عروق )592 و هیپوکسی 
مزمن (آلوئولی4 بستر گردش خون» متحمل درجات مختلفی 
از بازارییی عروق. انقباض عروق و تخریب می‌شود. در نتیجه, 
فشارهای شریان ریوی و پس‌بار بطن راست افزایش می‌یابد 
و زمینه کورپولمونال فراهم می‌شود (جدول ۲۷۹-۴). 
نتایج سیستمیک کورپولمونال به تفیی رات برون‌ده قلب و 
هوموستاز آب و نمک ارتباط دارند. از نظر آناتومیک بطن 
راست یک حفره با دیواره نازک و دارای کمپلیانس است 
که اضافه‌بار حجمی را بهتر از اضافه‌یار فشاری می‌تواند 
تجمل کند. a uly‏ اضاقعبار ar nse ded‏ لاه 
توسط هیپرتانسیون پولمونر و افزایش مقاومت ریوی منجر به 
نارسایی بطن راست می‌شود. 

پاسخ بطن راست به هیپرتانسیون پولمونر بستگی به 
حاد بودن و شدت اضافهب ار فشاری دارد. کورپولمون ال 
حاد پس از تحریک شدید و ناگهانی (مانند آمبولی ریوی 
حجیم) همراه با اتساع و نارسایی بطن راست (و نه 
هیپرتروفی بطن راست) اتفاق می‌افتد (فصل (Yee‏ با 
این‌حال کورپولمونال مزمن با یک هیپرتانسیون پولمونر 
آهسته و پیش‌رون ده به‌وجود می‌آید که منجربه 
هیپرتروفی خفیف اولیه بطن راست و به‌دنبال آن انساع 
بطن راست می‌شود. عدم جبران حاد. کورپولمون_ال 
مزمن قبلی جبران‌شده یک وقعه بالینی شایع است. 
تشدید کننده‌ها عبارتند از: بدتر شدن هیپوکسی به هر 
دلیلی (برای منال پنومونی4 اسیدمی (برای مثال حمله 
حاد {COPD‏ آمبولی حاد ریوی.ء تاکی‌اریتمی دهلیزی» 
هیپروولمی و تهویه مکانیکی که منجر به نیروهای 
فشاری بر عروق خونی لوئول‌ها. 


علائم: phe‏ کورپولمونال مزمن معمولا به بیماری 
ریوی زمینه‌ای ارتباط Gb‏ تنگی نفس که شایع‌ترین 
به تغییرات الاستیکی ریه (بیماری ریوی فیبروزدهنده) 
یاتغییر مکانیک تنقسی (مانند هوادار شدن بیش از 
حد در بیماری انسدادی مزمن ریه) و يا تهویه ناکافی 
(ماتند بیماری اولیه عروقی (Any‏ است. ارتوپه و تنگی 
قلب راست هستند و معمولا نشانه اختلال عملکرد هم 
زمان قلب چپ هستند. با این‌حال وجود این علائم 
به‌ندرت نشان‌دهنده افزای ش کار تنفسی در وضعیت 


1 - Decompensation 


طاق باز هستند که به‌دلیل تغییر مکان جبرانی دیافراگم 
است. درد شسکم و آسیت پدیدآمده در کورپولمونال مشابه 
نارسایی قلب راست در نارسایی مزمن قلبی هستند. لام 
اندام تحتانی ممکن است انویه به فعال شدن عصبی - 
هورمونی افزایش فشار پرزشدگی بطن راست يا افزاییش 
اتساع عروق محیطی و لام شود) پدید Ag]‏ 

تشانه‌ها: بسیاری از علائم کورپولمونال در بیماران دچار 
نارسایی قلبی با کسرجهشی کاهش یافته نیز دیده می‌شسود. 
این علائم شامل تاکی‌پنه افزایش فشار ورید ژوگولاره 
هیاتومگالی و pal‏ اندام تحتانی هستند. بیماران ممکن است 
به‌دلیل نارسایی تریکوسپید. در نبض ورید ژوگولار موج‌های 
۷ برجسته داشته باشند. نشانه دیگر قلبی -عروقی عبارت 
است از ضربه قابل لمس بطن راست در حاشیه چپ استرنوم 
یااپی‌گاستر. افزایش شدت سوفل هولوسیستولی نارسایی 
تریکوسپید در هنگام دم (علامست کاروالو) ممکن است با 
بدتر شدن نارسایی بطن راست از بین برود. سیانوز یک یافته 
دی ررس در کورپولمونال است و ثانویه به برون‌ده پایین قلب» 
همراه با انقباض عروق سیستمیک و pie‏ هماهنگی تهویه - 


شایع‌ترین علت نارسایی قلب راست. بیماری پارانشیم یا 
عروق ریه نیست بلکه نارسایی قلب چپ است. بنابراین 
ارزیابی low‏ از نظر JUS!‏ عملکرد سیستولی یا دیاستولی 
بطن چپ مهم است. در هیپرتانسیون پولمونر شدید. نوار 
قب ام واج ‏ پولمونل انحراف محور به راست و هیپرتروفی 
بطن راست را نان می‌دهد. ارزیابی رادیوگرافیک سینه 
ممکن است تشان‌دهنده بزرگی شریان پولمونر اصلی و 
بزرگی عروق ناف Ay)‏ باشد. اسپیرومتری و حجم‌های ریوی 
می‌توانند نشان دهنده اختلالات انسدادی و/ یا محدودکننده 
باشد که نشان‌دهنده بیماری پارانشیم day‏ است. گازهای 
خون شریان می‌توانند نشاندهنده هیپوکسمی و یا هیپرکاپته 
باسند. اسکن توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ اسپیرال قفسه سینه 
در تشسخیص بیماری ترومبوامبولیک حاد مفید است؛ اگرچه 
اسکن تهویه — خون‌رسانی ره برای تشخیص بیماری‌های 
ترومیوامیولیک مزمن مناسب‌تر است (قصل۲۰۰). سی‌تی 
اسکن قفسه سینه با دقت بالا" (HRCT)‏ می‌تواند بیماری 
بینایینی ریه را تشخیص دهد. 


2 - Corvalio’s sign 
3 - High - resolution CT scan 
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آکوکاردیوگرافی دوبسدی در اندازه‌گی ری ضخامت بطن 
راست و اندازه حفرات مفید است. محل بطن راست که 
زیر استرنومقرر گفته و شکل هلالی آن»رزیابی عملکرد 
بطن راست با اکوکاردیوگرافی را به خصوص هنگام AS‏ 
بیماری پارانشیم ریه وجود داره مشکل می‌سازد. ارزیابی 
محاسباتی عملکرد بطن راست مثل dy be‏ جایی حلقه 
تریکوسپید در سیستول" (TAPSE)‏ یا اندکس تی"ارزیبی 
بیشتر از بطن راست را امکان‌پذیر می‌سازد. ممکن 
است در صورت وجود هیپرتانسیون پولمونر دیواره بین 
بطنی در زمان سیستول حرکت متناقض! داشته باشد. 
همان‌طور که بیان شد از اکوکاردیو‌گرافی داپلر می‌توان 
در ارزیابی فشارهای شریان پولمونر استفاده کرد. 
همچنین ام ار (MRI) os!‏ در ارزیاببی ساختمان و عملکرد 
بطن راست به‌ خصوص در بیمارانی که اکوکاردیوگرافی دو 
بعدی به Cote‏ بیماری شدید ریوی مشکل است. مفید 
چپ که می‌تواند منجر Ay‏ نارسایی بطن راست شوند 
کمک تسه ات کت ارم فشار توسط فشارگوه‌ای 
مویرگ "spy‏ اندازه‌گیری می‌شود. در بیماران مبتللا 
به کورپولمونال که انویه به کشیده شدن*بطن راست 
است» ممکن است مقادیر پیتید SS yy sbi‏ نوع B‏ 
(BNP)‏ و N col gal‏ پیش‌ساز پیتید ناتریورتیک نوع B‏ 
افزایش یابد و در آمبولی حاد ریه افزایش بسیار قاببل 
توجه باشد. 


i - Tricuspid annular plane systolic excursion 
2 - Tei index 

3 - Paradoxical septal motion 

4 - Pulmonary capillary wedge pressure 

5 - Stretch 


فصل ۲۸۰ 
درمان‌نارسایی قلبی 


اشکال متفاوت در زمان مراجعه» همراه با اهداف درمانی 
متفاوت باعث وجود تفاوت‌هایی در سندرم نارسایی قلبی 
می‌شود. این حالات از نارسایی مزمن قلبی با کاهش کسر 
جهشی (HFEF)‏ با نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی" 
(HFpEF)‏ تا نارسایی حاد قلبی جبران‌نشده" (ADHF)‏ و 
نارسایی قلبی پیشرفته متفیر است. در نارسایی قلبی با کسر 
جهشی کاهش بافته (AFTER)‏ درمان زودهنگام شامل کنترل 
علائم. درمان تعدیل‌کننده بیماری با درمان با هدف سیستم 
رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون" (RAAS)‏ آنتاگونیست‌های 
گیرنده ly‏ آنتاگونیست‌های گیرنده مینرالوکورتیکوئیده درمان 
هم‌زمان‌سازی قلب و دفیبریلاتورهای قلبی قابل کاشت 
است. با این‌حال در درمان سندرم نارسایی قلبی با حفظ 
کسرجهشی (HFEF)‏ و نارسایی حاد قلبی جبران‌نشده 
(ADE)‏ نیز پیش رفت‌هایی حاصل شده است ولی همچنان 
در تغیی ر سیر طبیعی بیماری» تغییری حاصل نشده است. 
در نارسایی قلبی پیشرفته که یکی از مراحلی است که در 
نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش بافته (11۳210۲) دیده 
می‌شود بیمار تا حد زیادی علامت‌دار می‌ماند و نسبت 
به آنتاگونیست‌های عصبی -هورمونی با دوز کامل مقاوم 
است یا قادر به تحمل آن‌هانیست و اغلب نیاز به دوزهای 
بالاتر دیورتیک دارد و دچار هیپوناترمی پایدار و نارسایی کلیه 
و حملات مکرر عدم جبران نارسایی قلبی می‌شود که نیازمند 
بستری مکرر است. چنین آفرادی در معرض بیشترین خطر 
برای مرگ ناشی از نارسایی ناگهانی Ly‏ پیش‌رونده پمپ قلبی 
هستند (فصل ۲۸۱). در مقایسه, نارسایی قلبی بی‌علامت 
ل چپ در مراحل اولیه به مرآقیت‌های پیش‌گیرانه پاسیخ 


1 - Heart failure with reduced ejection fraction 

2 ~ Heart failure with preserved ejection fraction 
3 - Acute decompensated heart failure 

4 - Renin-angiotensin-aldosterone system 
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درمان نارسایی قلبی 
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می‌دهد و سیر طبیعی آن با تجویز آنتاگونیست‌های عصبی 
هورمونی (که بعد بحث خواهند شد) قابل تعدیل است. Cel]‏ 
فصل که پیش روی شماست در چاپ جدید LS‏ هاریسون 
(سال ۲۰۱۵) به‌طور کامل بازنویسی شده است و بیشتر 
به یک allie‏ مروری شبیه است که کارآزمایی‌های بالینی 
alate‏ را گنه در slags‏ فارساین قلبی ALS,‏ فسبفنا مرا 
جدیدترین پیشرفت‌ها را در درمان نارسایی قلبی اراثه می 
کند. در این فصل کارآزمایی‌های بالینی زیادی نام برده 
شده‌اند که ترجمه نام مداخلات فوق به‌همراه مخفف مورد 
استفاده ارائه شده‌اند -مترجم]. 


اه داف درمانی در نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی 
(HFpEF)‏ شامل کنترل Lob gli!‏ کردن تعداد ضربان 
قلب و فشارخون و تلاش برای بهب ود تحصل فعالیست 
است. تلاش برای اه داف دیگری fete‏ بازگرداندن 
و آنتاگونیست‌های گیرنده بتا آدرنرژیک» نامیدکنت ده 
بوده‌اند. تجربه نشان داده است که کاهش فشارخون» 
علاثم را به‌طور موّثرتری نسبت به درمان بایک عامل 


کارآزمایی‌های بالینی در نارسایی قلبی با کسر 
جهشی حفظشده (HIRpPERP)‏ 

مطالعه «کاندسارتان" در نارسایی قلبی - ارزیابی مرگ و 
میر و ناخوشی» (CHARM)‏ نشان داد که در بیمران میت 
به تارسایی قلبی با کسر جهشی حفظشده (HFpEF)‏ که 
با بلوک‌کننده گیرنه آنزیوتانسین (ARB)‏ نام کاندسارتان 
درمان شده بودند کاهش pS‏ توجه در بستری وجود داشست» 
ولی در مرگ و میربه تمامی علل تفاوتی نداشت. به‌طور 
مشابه مطالعه «ایربسارتان" در نارسایی قلبی با عملکرد 
سیستولی حفظاشده» PRESERVE)‏ -1) در بیماران درمان 
شده با ایربسارتان تفاوت معنی‌داری در اهداف نهایی در اين 
بیماران نشان نداد. آنالی ز قدیمی‌تر که در کارآزمایی گروه 


1 + Lusitropic 
2 - Candesartan 
3» Iybesartan 


مطالعه «دیژیتال » (DIG)‏ انجام شده بود نیز نشان داد که 
دیگوکسین در درمان نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظشده 
(HFpEF)‏ نقشی ندارد. در مطالعه «اثر مداخله با نبیویلول؟ 
برعواقب و بستری مجدد در افراد مسن Mee‏ به نارسایی 
قلبی» (SENIORS)‏ به‌نظر می‌رسید که تجویز نبیویلول 
که یک بتابلاگر Bh‏ متسح‌کننده عروقی است در زیر گروه 
بیماران مسن با بستری قلیی و نارسایی قلبی با کسر جهشی 
حفظشده (11۳01۲) در مرگ و میر قلیی عروقی یا مرگ و 
میر به تمامی fle‏ اثری نداشت. 

مطالعات کوچک‌تر در آفراد مسن با مهارکننده تبدیل‌کننده 
آنزیم آنژیوتانسین pba (ACE)‏ نالاپریل تأثیری بر مصرف 
حداکثر اکسیژن در فعالیت» مسافت طی شده در ۶ دقیقه راه 
رفتن, اتساع‌پذیری آثورت توده بطن ano‏ یا عملکرد عصبی 
هورمونی محیطی نلاشت. 


یک کارآزمایی کوچک آیند‌نگر نشان داد که سیلدنافیل" 
که یک مهارکننده فسفودی استراز -۵" است. در بیماران 
Wine‏ به نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی (HFPEF)‏ با 
هیپرتانسیون پولمونر وریدی» باعث بهبود فشارهای پرشدگی 
و عملکرد بطن راست شد. این يافته منجر به انجام مرحله 
۲ از کارآزمایی بالینی «مهار فسفودی استراز -۵ برای بهبود 
وضعیت بالینی و تحمل فعالیت در نارسایی قلبی دیاستولی» 
(RELAX)‏ در بیماران نارسایی قلبی با حفظ کسر چهشی 
(HFPEF)‏ شد؛ در این مطالعه بیماران (کسر جهشی بطن 
چپ بیش از ۵۰ درصد) با کلاس عملک ردی انجمن قلبی 
نیویورک (NYHA)‏ ۲ یا ۳ سیللنافیل ۲۰ میلی‌گرم ۲ بار 
در روز برای ۲ ماه و بعد ۶۰ میلی‌گرم ۳ بار در روز برای ۲ 
ماه دیگر را در مقایسه با دارونما دریافت کردند. در ظرفیت 
عملکردی» کیفیت زندگی یا plow‏ موارد بالینی این بیماران 
بهبود وجود نلاشست. 

کارآزمایی وسیح Ly Gey‏ آنتاگونیست آللوسترون" در 
بالغین دچار نارسایی قلبی احتقانی با کسر جهشی حفظ 
شده» (TOPCAT)‏ با هدف تأثیر روی فیب روز میوکارد در 
تارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی (HEFPEF)‏ کامل شده 


4 - Digital Investigation Group 
5 - Nebivilol 

6 - Sildenafil 

‘7 - Phosphodiesterase-$ 

8 - Aldosterone Antagonist 
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درمان نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظشده 
مل‌خطر پاتولوژی ۱ 
هیپرتفسیون هیپرتروفی ۱ 
بلافتن‌سن سس فیروزاتتیرکلانن از ۱ 
آنرواسکلروز انفارکت/ایسکمی ئ 
culo‏ 


مه ۰ 


درمان اهداف خاص (عللوه بر درمان (LS‏ 


« درمان براساس رنین -آنزیونانسین -آللوسترون 
» مهارکننده‌های ACE‏ بلوک‌کننده‌های گيرنده آنژیوتانسین 
(ARBs)‏ مور نیستند (بمجز پیش‌گیری) 
. آتر آتتاگونیست‌های آللوسنرون مشخص نیست. 
« دیگوکسین 
» بی‌تأثبر است (ممکن است بستری را کاهش دهد) 
« بتابلاگرها و بلوک‌کننده‌های JOS‏ کلسیم 
» بی‌تأثیرند (در جلوگیری از تاکی‌کاردی مفیدند) 
« مهارکننده‌های فسفودی استراز -۵ 
« سیلانافیل بی‌تأثیر است 
۰ مولکول‌های جدید 
ء مهارکننده‌های اندوپیتی داز -بلوک‌کننده گیرنده آنژیوتانسین 
(ARB)‏ در بررسی‌های dade)‏ امینوارکتن ده بود‌اند. 
» بی‌کفایتی کرونوتروپیک 
« ضریان‌ساری هدف دار Cab)‏ نشده است) 


اصول کلی درمان 


« وضعیت احتقانی را کاهش دهید. 
. احتیاط کنید که پیش‌بار را بیش از حد کاهش ندهید. 

» کنترل فشارخون 
« کتترل فشارخون مرکزی ممکن است مناسب‌تر باشد. 

= انقباضات دهلیزی را حفظ کنید و از تاکی‌کاردی جلوگیری کنید. 
. در فیبریلاسیون دهلیزی تلاش برای برقراری ریتم سینوسی 


ممکن است سودمند باشد. 

* درمان و جلوگیری از ایسکمی میوکارد 
. ممکن است از نارسایی قلبی تقلید کند یا «مادل آنژین» 
باشد. 


ء آپنه خواب را تشخیص دهید و درمان کنید. 
۰ بیماری همراه شایع که Sach‏ هیپرتانسیون سیستمیکه 


هیپرتانسیون پولمون رو اختالال عملک رد قلب راست می‌شود. 


شکل ۱- ۲۸۰.ارتیاطات پاتوفیزیولوژیک: اصول درمانی کلی و نتایچ درمان خاص سدف دار» در نارسایی قلبی باکسر جهشی حفظ شده. ACEI‏ 
مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین؛ ARB‏ بلوک کننده‌گیرنده آنژیوتانسین 


است. این کارآزمایی هیچ بهب ودی در هدف ترکیبی اولیه 
نشان نداد ولی در بستری ناشی از نارسایی قلبی مختصری 
فایده نشان داد که به هرحال با افزایش آثار سوء بهخصوص 
هیپرکالمی مهم راه بود. با این حال با عواقب منفی مشاهده 
شده در مطالعه «بلوک گیرنده آللوسترون در نارسایی قلبی 
دیاستولی» (ALDO - DHF)‏ که در آن اسپیرنولاکتون» 
معیارهای اکوکاردیوگرافی عملکرد دیاستولی را بهبود بخشید 
ولی در بهب ود ظرفیت فعالیت» علائم و کیفیت زندگی موفق 
نبود نسبت به آن بدبینی ایجاد شد. یک مولک ول منحصر 
به فرد که بلوک کتنده گیرنده آنژیوتانسین (ARB)‏ رب 
مهارکن ده ggg‏ داز 696 ,1.02 ترکیب می‌کنده ساخت 
سیکلیک گوانوزین ۳ و ۵ مونوفسفات میوکارد را می‌افزاید 
شل شدن میوکارد را تشدید می‌کند و هیپرتروفی بطنی را 
می‌کاهد. نان wb‏ ش ده است که این باوککتن ده دوگانه 


i - Cyclic guanosine 3°, 3’ -menophosphate 


در بیماران Wire‏ به نارسایی قلبی با حفظ کسر جهشی 
(HFPEF)‏ پپتیدهای نانریورتیک در گردش و اندازه دهلی ز 
چپ را به‌طور قابل توجهی بیشتر از والسارتان" تنها می‌کاهد. 


= age | 
ery 
1 

Uy 


با وجود آن‌که تلاش برای کنترل هیپرتانسیون در نارسایی 
قلبی با حفظ کسر چهشی (HEPEF)‏ حیانی استه بررسی 
و اصلاح ایسکمی زمینه‌ای ممکن است سودمند باشد. 
تشسخیص و درمان مناسب تنفس مشکل‌دار در زمان خواب» 
را باید be‏ ور جدی در نظر cosh‏ کاهش بیش از حد در 
پیش‌بار بامتسح‌کننده‌های عروقفی» ممکن است باعث 
پرتشدن کافی بطن‌ها و بهحنبال آن کاهش فشار خون 
و سنکوپ شود. بعضی مطالعه‌کنندگان پیشنهاد کردند 


2 - Valsartan 
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که pre‏ تحمل فعالیت در نارسایی قلبی با حفظ کسر 
جهشی ) (HFpEF‏ یک تظاهر از بی‌کفایتنی کرونوتروپییک 
است و چنین مشکلی رآ می‌توان با ضربان‌ساز با ضربان 
پاسخ‌دهنده اصلاح کرد ولی این موضوع هنوز به‌طور 
کامل بررسی لته اس 


اصول کلی 

نارسایی قلبی حاد جبران‌نشده Sy (ADHF)‏ سندرم بالینی 
متنوع است که اغلب منجر به نیاز به بستری ناشی از هم 
زمانی اختلالات مربوط به کاهش عملکرد قلبی» اختلال 
عملکرد کلیوی و تغییر در کمپلیانس عروقی می‌شود. بستری 
و تشخیص نارسایی قلبی b>‏ جبران‌نشده (ADHF)‏ با 
افزایش مرگ و میر و ناخوشی همراه است و حدود نیمی 
از ین بیماران در عرض ۶ ماه دوباره برای درمان بستری 
می‌شوند و مرگ و میر کوتاهسدت (۵ الی ۸ درصد درون 
بیمارستان) و طولانی‌مدت (۲۰ درصد در ۱ سال) بالاست. 
مهم آن‌که عواقب تجمع یافته طولانی‌مدت همچنان بد 
هستند و مجموع شیوع مرگ قلبی عروقی» بستری ناشی 
از نارسایی قلبی» انفارکتوس میوکاره سکته مفزی يا مرگ 
ناگهانی قلبی در ۱۲ ماه پس از بستری به ۵۰ درصد می‌رسد. 
درمان این بیماران همچتان مشکل است و براساس کنترل 
حجم و کاهش مقاومت عروقی و به‌طور هم‌زمان توجه به 
خون رسانی اعضای حیاتی (کرونر و کلیه) است. 

اولین اصل در درمان این بیماران تشسخیص و مهار عوامل 
مستعدکننده عدم جبران است. تشخیص و درمان عدم رعایت 
مصرف داروها و استفاده از داروهای تجویزشده‌ای مثل داروهای 
ضدالتهابی غیراستروئیدی, داروهای سرماخوردگی و آنفولانزه 
تحریک کننده‌ه ای قلب داروهای گیاهی شامل شیرین‌بیان! 
جنسینگ" و ماهانگ" (یک سکل گیاهی افدرین که امروزه 
در بیشتر جاها ممنوع شده است) موردنیاز است. در صورت 
وجود سرنخ‌های بالینی مناسب. عفونت فعال و ترومبوآمبولی 
واضح يا پنهان را باید جست‌جو کرده تشخیص داد و درمان 
کرد. در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلی زی [با پاسخ] 
سریع [یطنی] که به‌خوبی تحمل نمی‌شود باید در صورت 
امکان آریتمی با کنترل تعداد ضربان قلب یا بازگرداندن ریتم 
سینوسی, اصلاح شود و ایسکمی ادامه‌دار با بازسازی عروق 
کرونر me‏ شودیاعوامل زمینه‌سازی a‏ خون‌ریزی 


1 - Licorice 
5 


2 - Ginseng 


3 -Ma huang 


ba ols}‏ در ایسکمی مربوط به نیاز میوکارد رفع شود. یک 
قدم موازی در درمان» شامل پایدارسازی همودینامیک در 
بیمارانناپایدر است. استفادهروتین از کنتر clay‏ پولمونر 
توصیه نمی‌شود و باید به بیمارانی که به دیورتیک‌ها به‌خوبی 
پاسخ نمی‌دهند. یا دچار کاهش فشارخون هستنده يا علائم 
و نشانه‌های پیشنهادکننده برون‌ده پایین قلبی دارند و اهداف 
درمانی روشن نیستند محدود شود. آنالیز موارد ثبت‌شده 
داخل بیمارستانی عوامل متعددی را که مربوط به عواقب 
بدتری هستند نشان داده شده است که عبارتند از: آوره نیتروژن 
خون بیشتر از PY‏ میلیگرم در دسی‌لیتر (برای تبدیل به 
میلی‌مول در لیتر در ۰/۲۵۲ شرب کنید4 فشارخون سیستولی 
کمتر از ۱۱۵ میلی‌متر جیوه سطح کراتینین سرم بیش از ۲/۷۵ 
میلی‌گرم در دسی‌لیتر (برای تبدیل به میکروسول در لیتر در 
۴ ضرب کنید) و افزایش سطح تروپونین 1. یک نمای مفید 
بالینی برای تعیین اهداف تظاهرات متعدد و اهداف درمانی در 
نارسایی قلبی als‏ جبران‌نشده (ADHF)‏ در VAS -Y ssc‏ 
atl‏ شده است. 


داروهسای دیورتیسک وریسدی: داروهای دیورتیک وریدی 
به‌سرعت و به‌طور موّثر علانم احتقان را برط رف می‌کنند 
و وقتی جذب داروی خوراکی مختل شده است لازم هستند. 
وقتی نیاز به دوز بالای دیورتیک باشد یا اثر آن مطلوب 
نباشد ممکن است برای کاهش سمیت و برقراری سطوح 
پایدار سرمی داروء نیاز به انفوزیون مداوم باشد. کارآزمایی‌های 
بالینی که انفوزیون مداوم دوز بالا و دوز پایین یا تجویز بولوس 
را با تجویز مداوم مقایسه کرد‌ان برای تعیین بهترین 
رویک رد تجویز دیورتیک در نارسایی قلبی حاد جبران‌نشده 
(ADHF)‏ قضاوت واضحی ارائه نکرد‌اند و بتایراین استفاد؟ 
از دیورتیک‌ها به‌صورت yim‏ باقی‌مانده است تا علم. افزودن 
یک دیورتیک تیازیدی مانند متولازون» اثر تقویت‌کننده" دارد 
ctl 9‏ در بیمارانی که درمان طولانی‌مدت عوامل دیورتیک 
لوپ l,‏ دریافت کرده‌اند موردنیاز ig‏ تعییر در وزن» اغلب 
به‌عنوان جانشینی برای ارزیابی دیورز کافی استفاده می‌شود 
مشکل است و کاهش وزن در زمان بستری لزوما ارتباط 
نزدیک با عواقب ندارد. اغلب می‌توان توصیه کرد که دیورز 
۳9 ادامه یابد تا حجم مناسب"حاصل شود. یافته‌های 


4 . ۵ 
5 ~ synergistic 
6 - Euvolemia 
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ناهمکوتی تارسایی حاد قلبی جبران نشده: «اصول درمان 


فشار خون طبیعی هیپرتانسیو 
(اغلب اضافدبار حجم) Re‏ سا ی عدم جیران حاد 
دیورتیک‌ها | چهردهای پر سح کننه «تیپیکه ۱ 
ویر سيم 
بیومارکرهای آسیب 
سندرم حاد کرونرهآریتمی‌هاه هیپوکسی, امپولی ری aa‏ 
احتقان شدید ریه با هیپوکسی 
آریتمی با شروع جدید 
Coe‏ 7 
بیماری اهابی قلب = 9۹ 
زج مکی سور 
diate Sis Bre‏ و 
el‏ سس سس فشار نبض پایین Serer‏ عدم چبران ale‏ 
سندرم قلیی - کلیوی 
"پامقوست بهدوتیک) | احتقان aS‏ 


کاهشی فشار خو خون, برون‌ده دهقلبی oul‏ ارسایی a‏ 


مس و ور وس سب دیسترس شدی 
et PET‏ 
aa SIABE-VAB)‏ لسن .رب 


شکل ۲- ۸۰ ۲. اشکال مشخص نارسایی قلبی جبران‌نشده (ADF)‏ تظاهر و درمان پيشنهاد شده برای آن‌ها. fic)‏ منحصربه فرد نارسایی 
قلبی حاد جبران‌نشده Jie(ADHF)‏ نارسایی منفرد قلب راست و بیماری پریکارد و علل نادر مثل بیماری آئورت و کرونر یا پاره شدن ساختمان‌های قلب یا 
سینوس والسالوا آورده نشده‌اند و در جاهای دیگربحث شده‌اند) IABP‏ بالون پمپ داخل آئورت؛ VAD‏ ابزار کمک‌کننده 43 بطن. 


A isles‏ فیزیکی» به خصوص فشار ورید ژوگولار همراه با 
Las lege‏ در برنامه‌ریزی زمان‌یندی ترخیص Sabo‏ هستند. 


سندرم قلیی ‏ کليووي 

سندرم قلبی - کلیوی به‌ط ور افزایش‌یابن ده‌ای به‌عنوان یکی 
می‌شود. برای سندرم قلبی کلیوی تعریف‌های متعددی ارائه 
شده است ولی ساده‌ترین آن‌ها آن است که این حالت را 
به‌صورت تعامل بین اختللالات عملکرد قلبی و AIS‏ تعریف 
کنیم؛ به‌طوریکه با درمان یک عضو عملکرد عضو RD‏ 
بدتر می‌شود تا دیگری را حفظ کند. حنود ۳۰ درصد بیمارانی 
که با نارسایی قلبی ds‏ جبران‌نشده (ADHF)‏ بستری 
می‌شوند از ابتدا عملک رد کلیوی غیرطبیعی دارند و این حالت 
بابستری طولانی‌تر و افزایش مرگ و میرهمراه است. با 


این حال مطالعات عملک ردی» تا حد زیادی در یافتن ارتباط 
بین تشدید اختلال عملک رد کلیوی» ب رون ده قلبی» فقشارهای 
پرشسدگی سمت چپ و کاهش جریان خون کلیوی ناتوان 
بودهات» اغلب بیماران مبتلا به سندرم قلبی - کلیوی» برون‌ده 
قلبی حفظشدهای رانشان می‌دهند. فرض بر این است که 
در بیماران Wire‏ به نارسایی قلبی تثبیت شده این سندرم 
بیان‌کننده سندرمی از تداخل عوامل عصبی -هورمونی هستند 
که به‌طور بالقوه با «نارسایی رو به عقب» ناشی از افزایش فشار 
Job‏ شکمی و اختلال در برگشت جریان خون وریدهای ربوی» 
تشدید می‌شود. ادامه استفاده از درمان با دیورتیک ممکن است 
با کاهش نسبت فیلتراسیون گلومرولی و بدتر شدن ستدرم قلبی 
-ریوی همراه باشد درحالی‌که فشارهای پرشدگی سمت راست 
YL‏ باقی می‌مانند. در بیماران در مراحل دیررس بیماری )45 
با وضعیت برون‌ده پایین شدید مشخص می‌ش ود نشان دااه 


۳۷۱ 


ی 
> 


درمان نارسایی قلبی 


1 
1 
a 
4 
1 


بیما 


ری‌های قلب و عسروق 
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شده است که در بعضی آف oly‏ درمان با داروه ای اینوتروییک یا 
حمایت مکانیکی از گردش خون,» در کوتامدت عملکرد کلیوی 
را بهسود می‌بخشد تا درمان قطعی‌تری مثل گردش خون 
کمکی يا پیوند قلب انجام شود. 

اولانرآیات راسیون؛ اولترافیلتراسیون (UF)‏ یک تکنیک 
برداشت مایع تهاجمی است که ممکن است نیاز به درمان 
دیورتیکی را تکمیل AS‏ منافع فرضی اولترافیلتراسیون (UF)‏ 
عبارتند ازن سرعت کنترل شده برداشت مایع اثر ختثی بر 
الکترولیت‌های سرم و کاهش فعالیت عصبی -هورمونی» 
همچنین با توجه به آثار حفظ دیورتیک» زاین تکنیک به‌نام 
پالایش آب" نام برده می‌شود. سیستم فعلی اولترافیلتراسیون 
(UF)‏ با دو خط وریدیء بزرگ که از دو طرف کار گناشته 
می‌شود عمل می‌کند. در یک مطالعه محوری که برای 
ارزیابی اولترافیلتراسیون (UF)‏ در مقایسه با درمان معمول 
انجام شد برداشت مایع و در نتیجه بستری نارسایی قلبی و 
ویزیت‌های اورژانسی در مطب و درمانگاه با اولترافیلتراسیون 
(UF)‏ کاهش یافت؛ با این‌حال هیچ بهبودی در عملکرد SHS‏ 
دیده نشد و تفاوتی در نمره تنگی نفس Ly‏ عوآقب سوء دیده 
نشد. اخیرا در کارآزمایی «مطالعه نجات قلبی ریوی در نارسایی 
قلبی حاد جبران نشده» (CARRESS-HF)‏ ۱۸۸ بیمار مبتلا 
به نارسایی قلبی حاد جبران‌نشده (ADHF)‏ و نارسایی کلیوی 
تشدید شده به‌صورت تصلافی درمان دارویی قدم به قدم یا 
اولترافبلنراسیون (UF)‏ دریافت کردند. هدف اولیه عبارت بود از 
تغییر در کراتینین سرم و تغییر در وزن (منعکسسکننده برداشت 
مایع) در ۹۶ ساعت. اگرچه در هر دو گروه کاهش وزن مشابه 
بود (حدود ۵/۵ کیلوگرم) در گروه اولترافیلتراسیون (UF)‏ بدتر 
شدن کراتینین وجود دانست. مرگ و بستری تاشی از نارسایی 
قلبی در گروه‌ها ioe‏ نداشت ولی در گروه اولترافیلتراسیون 
(UF)‏ عواقب سوء که بیشتر مربوط به نارسایی کلیه» عوارض 
خون‌ریزی و عوارض مربوط به کاتتر LSD‏ وریدی بود 
افزایش یافت. این مطالعه بر ضد ual‏ تفاده از الترفیلتراسیون 
(UF)‏ به‌عنوان استراتژی اولیه در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 
حاد چپران‌نشده (ADEIF)‏ که به دیورتیک‌ها پاسخ می‌دهند 
است. این‌که آیاولترافیلتراسیون (UF)‏ در موارد عدم پاسخ این 
بیماران به دیورتیک مفید است یا خیر هنوز بهصورت سول 
بازیاقی می‌ماند و این استراتژی همچنان در چنین مواردی 
به‌صورت Male‏ استفاده می‌شود. 


متسع بخ کنه‌های عروقی شون" نیترات‌های ous ois‏ 


1- ۳۹ 


نیتروپروساید و نسیریتید" AS)‏ یک پتید ناتریورتیک نوترکیب 


نوع مفزی است) برای درمان زودهنگام. و در تلاش برای 
پایدار کردن نارسایی قلبی حاد جبران‌نشده (ADHF)‏ به کار 
رفته است. نسیریتید در مقایسه با نیترات وریدی کاهش 
بیشتر و سریع‌تری در فشار گوه‌ای موبرگ ریوی ایجاد 
هت رگن نم »و Ur‏ پس از اين یافته نسیریتید برای درمان با دوز ثابت 
معرفی شد. با توجه به کارآزمایی‌های محوری که بروز 
نارسایی کلیوی و افزایش مرگ و میر را نشان دادنده تمایل 
به نسیریتید کاهش یافت. برای پاسخ به این نگرانی‌ها 
re‏ و و میرو ناخوشی با نام («(مطالعه 
(ASCEND - HE) (ost‏ در ee ۲۰۱۱ JL»‏ شد و 
yg bay‏ تصادفی به ۷۱۴۱ بیمار مبتلا به نارسایی قلبی حاد 
جبران‌نشده (ADHF)‏ علاوه بر مراقبت استاندارد به‌مدت ۲۴ 
VALS‏ ساعت نسپریتید با دارونما تجویز شد. نسیریتید با 
افزایش Ly‏ کاهش میزان مرگ و بستری مجدد همراه نبود 
و فایده بالینی غیرقابل توجهی بر روی تنگی نفس داشست. 
عملکرد کلی‌وی بدتر نشد ولی شیوع هیپوتانسیون افزایش 
یافت. با آن‌که این کارآزمایی بی‌خطری این دارو را تأیید 
,| نمی‌توان توصیه کرد. رلاکسین -۲ انسانی نوترکیب" 
بات کین بستی دی است که ساخت آن در حاملگی 
افزایش می‌بابد و در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی حاد 
جبران‌نشده (ADHF)‏ با فشارخون طبیعی YL Ly‏ آزمایش 
شد. در کارآزمایی «رلاکسین در نارسایی حاد قلبی» 
(RELAX—AHF)‏ در ۱۱۶۱ بیمار پستری با نارسایی قلبی 
حلا چپران‌نشده (ADHF)‏ با شواهد احتقان و فشار سیستولی 
بیش از ۱۲۵ میلی‌متر جیوه سرلاکسین یا دارونما به رژیم 
استاندارد درمانی اضافه شد. سرلاکسین تنگی نفس Donte ly‏ 
بخشید. عللائم و ننشانه‌های احتقان را کاهش داد و با کاهش 
بدتر شدن تارسایی قلبی مربوط بود. بررسی عواقب ۶ماهه 
اه داف مورد مطالعه پیشنهادکننده نشانه‌های Code‏ به نفع 
کاهش مرگ و میر بود. این دارو در حال بررسی وسیع برای 


tas‏ > در 9 اقباضی میک وجود دارد و ات 


PSA SERIO‏ وه وت جر ها ی اج سح ENR HE EAR‏ سوه و -++ص+ب+دصدسسدسسس«« 


2 - Nesiritide 
3 - Recombinant human relaxin-2 
4 - Serelaxin 
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رویی که غلظت آننوزین مونو فسفات حلقوی داخل سلولی 
رااز طریق راه‌های مستقیم با غیرمستقيم می‌افزایند مثشل 
امین‌های سمپاتیک" (دوبوتامیین) و مهارکننده‌های آمین 
فسفودی استراز Vo‏ (میلرینون) عوامل اینوتروپ مثبت 
هستند. عملکرد این داروها باعث افزایش کلسیم سیتوپلاسمی 
می‌شود. درمان اینوتروپیک در کسانی که برون‌ده پایین دارند 
برون‌ده قلبی را تشسدید می‌کنده خون‌رسانی را بهبود می‌بخشد 
و به‌سرعت احتقان را برطرف می‌کند. اگرچه میلرینون و 
عملکرد آهسته‌تری دارد و از طریق کلیه دفع می‌شود و در 
تیجه در dine;‏ اختلال عملک رد کلی وی نیازمند تنظیم دوز 
ست از آنجایی که میلریشون پس از محل گیرنده بتا -۱ 
رمان بستری در بیمارستان در حال دریافت بتابلاکر هستند 
مزیت arth‏ باشد. مطالعات» همگی توافق دارند که درمان 
طولانی‌مدت با اینوتروپ‌ها مرگ و poe‏ را می‌افزاید. با 
ین‌حال استفاده کوتاه‌مدت از عوامل اینوتر Sug‏ نیز در 
کاهش فشارخون همراه است و روی عواقب مهم BE‏ 
مفیدی ندارد. عوامل اینوت روپ در حال حاضر به‌عنوان پل 
درمانی (ب رای ابزارهای حمایت‌کننده بطن چپ Ly‏ پیوند قلب) 
بهکار می‌رون ده یا به‌عننوان درمان علامنی در موارد خاص از 
ارسایی قلبی مرحله نهایی تجویز می‌شوند. 

عوامل اینوتروپ جدیدی معرفی شده‌اند که پیشتر 
سرروی حساس کردن میوفیلام ان به کلسیم عمل 
اعالیت اینوتروپی می‌شود ولی همچنین خواص مهار 
دسفودی استراز -۲ دارد که عمل متسع‌کننده عروق دارد. 
ین موضوع باعث می‌شود که در مواردی که برون‌ده 
cel‏ در فشارهای پایین وجود داره دارو نامناسب باشد. 
بو کارآزمایی» «دومین ارزیابی تصادفی شده چند مرکزی 
Jt‏ لووزیمن‌دان وریدی» (REVIVE Il)‏ و «زن ده ماندن 
یماران Wage‏ به نارسایی حاد قلبی در صورت نیاز به 
حمایت اینوتروپیک» {SURVIVE)‏ این دارو را در نارسایی 
تلبی حاد جبران‌نشده (ADHF)‏ آزمایش کرده‌اند. مطالعه 


| - Sympathomimetic amines 

2 - Debutamine 

3 ~ Phosphodiesterase-3 ibibitors 
4 ~ Milrinone 


5 . Levosimendan 


SURVIVE‏ لووزیمندان را با دوبوتامین مقایسه کرد و با 
وجود کاهش اولیه در سطح پپتید ناتریورتیک نوع -13 در 
گردش در گروه لووزیمن دان در مقایسه با گروه بیماران 
دریافت‌کننده دوبوتامین» این دارو در ۱۸۰ روز مرگ و میر 
کلی را کاهش نداد و بر روی Seem‏ دام از عواقب بالینی 
gil‏ یه تأثیر نداشت. کار آزمایی دوم لووزیمندان ر بادرمان 
غیراینوتروییک معمول مقابسه کرد و نتیجه آن بهبود 
مختصر در علاشم با تشدید مرگ و میر کوتاسدت و 
آریتمی‌ه ای بطنی بود. یک داروی دیگر که به‌عنون 
فعال‌کنن ده اختصاصی میوزین عمل میکن د اومکامتی و 
مکارییل" است که ط ول مدت BI‏ اض را طولانی 
ce‏ ,25 و کوتاههشدگی عملک ردی را پهی ود می‌بخشد. 
به‌ط ور مشسخصی قدرت انقباضی افزاییش نمی‌یابد و 
بنابراین این دارو ILS‏ میوکارد به اکسیژن را تمی‌افزاید. در 
یک کارازمایی بر روی ۶۰۰ بیمار بهنام 11۳ - ATOMIC‏ 
(کارآزمایی امکامتی و مکاربیل برای افزایش قدرت انقباضی 
در نارسایی حاد قلبی) این درو بهبود در نمره‌های تنگی 
تفس را در پی‌گیری بیشترین دوز نشان داد ولی این اثر در 
تعلمی ol lea‏ م ورد معا هه Ma‏ که گوننه ای 
دارو در جمعبت‌های بیشتر عمل می‌کند هنوز مشخص 
نیست. سایر عوامل اینوتروپیک که حساسیت میوکارد 
به کلسیم را از طریق مکانیسمی که فسفوریلاسیون 
1 را می‌کاهد يا پروتئین کیناز A‏ را مهار AS co‏ 
می‌اف_زاید در حال تکامل هستند. (جدول ۲۸۰-۱ 
داروهای وازودیلاتور تیپیک و دیورتیک‌های مورد استفاده 
در نارسایی قلبی حاد جبران‌نسده (ADHF)‏ را نشان 
می‌دهد). 


آنتاگو نپست هاي عصبی - هورمونی 

ساير وال هی cal‏ که hole eas‏ را نمیشن 
کرده‌اند در موارد نارسایی قلبی حاد چبران‌نشده (ADHF)‏ 
نتایج نامیدکننده‌ای داشته‌اند. «کارآزمایی کنترل‌شده 
تصادفت اش تما درودمای آتاگوزسکت nif pel tel‏ 
آدنوزین ۸1 رولوفیلین" برای بیماران بستری شده با نارسایی 
درمان بر احتقان و عملکرد کلیوی (PROTECT)‏ و مداخله 
آنتاگونیست اختصاصی آدنوزین و تأثیر آنتاگونیست وازوپرسین 
در عواقب نارسایی قلبی با تولوایتان (EVEREST)‏ که 


6 - omecamtiv mecarbil 
7 - Rolofyline 
& - Tolvaptan 


3 


YAs 


درمان نارسایی قلبی 
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۵ 
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جدول ۱- ۲۸۰ درمان وریدی در نارسایی حاد قلبی جبران‌نشد 


= 


استفاده در هییوتانسیون» کاهش خون‌رسانی 
اعضای حیاتی یا شوک 
کوناه‌تن یک Cade‏ است؛ در حضور تلیلاگرها 
توونامین sul‏ نباز اکسیژن ارات متفاوتی دارد (نبازمتد دوزهای بالاتر است)؛ 
HD 2-20 j Sigs‏ ۱ وه ae ry‏ 
کت میوکارداریتمی تحملبلنی‌بهنفوزین طولای‌مدتنگرنی‌هایی 
در مورد کاردیت حساسیتی وجود دارد (نادر است). 


کاهش دوز در نارسابی آدرنال؛ از بوللوس اولیه 
اجتناب کنید؛ در حضور بتابلاکرها اثربخسی 


ادامه می‌بابد. 


1 
1 


أ 


میلرینون mop/ke/min‏ 0375075 رز 
cs)‏ 


Lote) 


طولانی‌انر؛ نباید در موارد فشارخون بایین استفاده 
شود؛ تأثیر مشابه مانند دوبوتامین است ولی در 
حضور بتابلاکرها انامه می‌یابد. 


1 01 
وتان ری coin‏ 
اه ات 


امکا i‏ مکا les ene,‏ بت on oe‏ ی ۰ 9 ails‏ 
oe ۳ “i‏ ۲ درحال بر و ار بر وا 


(Mecarbil‏ به اکسیزن؛ در حال کارآزمایی تأییدکننده. 


ری‌هاي قلب و عروق 


متسع‌کننده استفاده در احنقان ربوی برای رفع سریع تنگی 
عروقی . نفس, در حضور فشارخون مناسب 


۲ 1 Se Ain oy) on ee tet he ot | Phew OS One Cit 
سردرده گرگرقتگی شایع‌ترین منسع‌کننده عروق ولی اغلب دوز آن کم‎ ۰ nee i eo lee 
تحمل استفاده می‌شود؛ در دوزهای بالاتر موّثر است.‎ 200 meg/m in (Nitroglycerin ) 


Bolus 2meg/min . ”‏ کاهش در فشارخون ممکن است فشار برفوزیون 


Infusion . me ۹‏ ».~~ هیوتلسیون کلیوی را کاهش دهد؛ ممکن است از بولوس 


eee ~~ 0.3 mcg/ke/min‏ برای نعبین دوز مناسب برای کنترل فسارخون 
ماما ی و جلوگیری از هییوتانسیون تبازمند جاگذاری راه 
meg/kg/min‏ 5 نارسایی کلیوی ob ya‏ است 


: . نیتروپروساید‎ 
_ (Nitroprosside) 


Saige 5 fh Bia‏ ناهن 


۱ 7 دستیایی تجاری زیادی در دسنرس نیست؛ در حال 
 30meg/ke/d‏ . 


شش ۱۵ )| Tae‏ ,زیای 
میلی‌متر جیوه باشد. کارآزمایی‌های Sali‏ کننده 


1 - Flushing 
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دیورتیک‌ها 


20-240 mg daily 


10-100 mg daily 


0.5-5 mg daily 


توسط یک آنتاگونیست اختصاصی خوراکی وازوپرسین ۲ در 
نار سایی قلبی حاد جبران‌نشده (ADHF)‏ انجام شدند هر دو 
در مورد عوآقب اصلی منفی بودند. 

در بیمارانی که به درمان طبی پاسخ کافی نمی‌دهند 
ممکن است وسایل کمک کننده مکانیکی موردنیاز باشند. 
این ابزارها به‌طور مفصل در فصل YAY‏ بحث شده‌اند. 


در ۵۰ سال گذشته قدم‌های بزرگی در درمان نارسایی 
قلبی با کاهش کسر جهشی (173]) AALS‏ بودهايم. 
درمان نارسایی قلبی علامت‌دار از یک درمان با محوریت 
کلیه (دیورتیک) و مدل درمان همودینامیک (دیگوکسین؛ 


1 - Metolazone 

2 - Chlortalidone 
3 - Spironolactone 
4 - Acetazolamide 


ادامه جدول ۱- ۲۸۰ درمان وریدی در نارسایی حاد قلبی جبران نشده 


درمان خط اول در اضافه بار حجم با احتقان؛ ممکن 
است دوز بولوس با مستمر استفاده شود؛ دوز اولیه 
ol‏ (یک دوز YUL (Al‏ (۲/۵ برابر دوز (dy‏ هر 
99 موّترند و حطر بدشدن عملکرد کلیه با دوز PUL‏ 


در احتقان شدید به‌صورت وربدی استفاده کنید. 


te‏ ۳ افوزیین مستمر را در نظر بگیرید(در کارآزمایی 
تأییدنشده) 
زیست فراهمی بالاء می‌توان ب‌صورت خوراکی 
Ee oy AE‏ تجویز کرد؛ بر اساس arbre‏ در نارسایی قلبی 
OM? Fare ۱‏ پیشرفنه در صورتی که فورزمابد به‌علت احتقان 
لو روده زبست فراهمی کمتری داشته باشدء موّثرتر 
است. 
پایش از دست رفتن می نوان خوراکی استفاده کرد؛ زیست فراهمی 
الکترولیت‌ها haus gio‏ 
hese‏ استازولامید در حضور آلکالوز مفید است؛ 
کنر ٍ متولازون در دوزهای ۲/۵ الی ۱۰ میلی گرم 
9 کنو a‏ تجویز می‌شود؟ منجر به pie‏ تصادل الکنرولیتی 
۳ . میشوداسپروولکتن در حور هیوکامی 
- شدید و عملکرد طببعی کلیوی مفید است. 


درمان اینوتروپیک) بهسمت زمانه درمان تعدیل‌کننده بیماری 
با آنتاگونیسم mat‏ هورمونی تغییر کرده است. در این 
راستا مهارکنن ده های تبدیل کنن ده آنژیوتانسین (ACETS)‏ و 
بتابلاکرها اساس درمان دارویی تشکیل می‌دهند و منجر به 
کاهش بدتر شدن عملک رد و بهبود ساختمان و عملکرد قلبی 
و در نتيجه کاهش علاتم بهبود کیفیت زندگی و کاهش 
بستری و کاهش مرگ و yuo‏ ناشی از نارسایی پمپ و مرگ 
ناشی از آریتمی‌ها می‌شوند AVA + -۲ JS)‏ 


آنتناگونیسم عصبی‌هورمونی 

متاآنالیزها پیشنهادکننده آن هستند که در بیمارانی که با 
مهارکننده‌های ACE‏ درمان می‌شونده ۲۳ درصد کاهش 
در مرگ و میر و ۳۵ درصد کاهش در هدف ترکیبی مرگ 
و pve‏ و بستری به‌علت نارسایی قلبی ایجاد می‌شود. در 
بیمارانی که درمان با بتابلاکر انجام می‌شود ۲۵ درصد 
کاهش بیشتر در مرگ و yuo‏ به فایده مهارکننده ACE‏ تنها 
اضافه می‌شود. افزايش تجربه با هر دو دارو در طیف وسیعی 


درمان نارسایی قلبی 


j 
1 
1 
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محدوده درمان دارویی در نارسایی قلبی با کاهش کسر چهشی (ععحا__ 


Mortality reduction 


شکل ۲۸۰-۳ کاهش پیش‌رون ده در مرگ و میربا مهارکننده‌ها تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACE)‏ بلوک‌کننده گیرن ده آنژیوتانسین {ARBS)‏ 
بتابلاکرها: آنتاگونیست‌های گیرنده مینرالوکورتیکونید و متسع‌کننده‌های عروقی متعادل‌شده (در جمعیت‌های انتخاب‌شده آمریکایی آفریقایی‌تبار)؛ 
اصرار بیشتربر درمان عصبی هورمونی بی‌|ثر است یا نتیجه آن عواقب بدتر است؛ درمان ناخوشی همراه تأثیر مشخصی ندارد. BPO‏ اریتروپویتین؛ 
HF‏ نارسایی قلبی؛ "۲1۳151 نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی؛ PUFA‏ اسیدچرب غیراشباع؛ SSRI‏ مهارکننده بازجذب اختصاصی سرتونین 


از بیماران Wire‏ به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFEF)‏ بی‌خطر بودن مهارکننده‌های ACE‏ در درمان 
بیماران Mire‏ به نارسایی کلیوی خفیف و تحمل بتابلاکرها 
را در بیماران مبتلا به دیابت با کنترل متوسطء آسم و بیماری 
آنسدادی doy‏ نشان داده‌اند. منافع مهارکننده‌های ACE‏ 9 
بتابلاکرها در بیماری با علائم شدید نیز وجود دارد (کلاس 
NYHA‏ 111 الی (IV‏ با اینحال تعداد قابل توجهی از 
بیماران مبتلا به نارسایی قلبی پیش رفته ممکن است PL‏ به 
دریافت دوز مطل وب مهارکننده‌های عصبی هورمونی نباشند 
و برای برق راری پای داری بالینی نیازمند کاهش محتاطانه دوز 
باشد. چنین افرادی با دریافت کمتر مهارکننده‌های ACE‏ 
و بتابلاکرهاء در پی‌گیری آینده‌نگر» گروهی با خطر بالات و 
پیش‌آگهی بد را تشکیل می‌دهتد. 

آتسار کلاس دارویسی و ترتیسب تجویسز: آفار مقید 
مهارکننده‌های ACE‏ در نارسایی قلبی با کاه ش کسر 
جهشی (HFEF)‏ در تمامی داروه ای این کلاس دی ده 
می‌شود؛ ولی معتقدند که آثار مفید بتابلاکرها به گروه 
خاصی از این داروه | محندود است. بتابلاکرهایی که 


فعالیت تقلیدکنن ده سمپاتیک داخلی دارند (زاموترول ) و 
plo‏ داروها از جمله بوسیندولول" فایده‌ای در می زان زنده 
cpl‏ نداشه‌اند. براساس برر سی‌های انجام شدهه 
استفاده از بتابلاکرها در نارسایی قلبی با FAT‏ کسر 
جهشی (HFFEF)‏ بای د به کارودیل ول» بیسوپرولول» 
متوپر ولول سوکسینات" محدود شود که درکارآزمایی‌های 
بالینی آزمایش شده‌ند و LST‏ شده است که طول عمر 
را می‌افزایند. [لازم به ذکر است که متوپرولول تارترات 
که نوع کوتاهاشر داروی متوپرول ول است و در کشور ما 
توسط شرکت‌های دارویی زیادی عرضه شده است» در 
کاهش مرگ ومیر در نارسایی قلبی موّثر نبوده است و 
Lag‏ متوپرولول سوکسینات که شکل آهسته رهش دارو 
است و در حال حاضر LAT‏ توسط شرکت‌های داروسازی 
غیر ایرانی ساخته می‌شود بر روی مرگ و میر ناشی از 


1 - Xamoteral 
2 - Bucinddol 
3 - Carvedilol 
4 - Bisoprolol 


5 - Metoprolol succinate 
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نارسایی قلبی اثر مناسبی دارد -مترجم]. این که بتابلاکر 
در کارازمایی مطالعه «نارسایی tea‏ 9 بیس وپرولول «av‏ 
(CIBIS)‏ بررسی شد. که مطابق با این مطالعه این که 
کدام دارو Ls}‏ شروع شود تفاوتی pees Lv‏ بنابراین 
این‌که کدام دارو در ابتدا شروع شود آاهمیت ناچیزی دارد؛ 
آن‌چه مهم است آن است که در برنامه زمان‌بندی hud‏ 
به دوزهای مطلوب درمان با مهارکننده‌های ACE‏ و 
بتابلاکر دست Atay‏ شود. 

دوز و تتیجسه: یک کارآزمایی نشان داده است که 
دوزهای بالاتر تحمل‌شده مها رکننده‌های ACE‏ کاهش 
زنده ماندن بهب ود یابد. تأتیر بتابلاکرها در عملکرد قلبی و 
کاهش مرگ و میر و بستری وابسته به دوز است. تجربه 
بالینی پیشنهادکننده آن است که در GLE‏ علاتمی که 
نشان‌دهنده هیپرتانسیون باشد (خستگی 9 (god‏ در 
بیمارانی که از نظر همودینامیک Lub‏ هستند و بیماران با 
حجم طبیعی" دارای تحرک» در صورت تحملء می‌توان 
درمان دارویی را هر ۲ هفته افزایش bd‏ 


در ails‏ مراحل کلاس عملک ردی ]1 تا 1۷از NYHA‏ 
میر همراهند. در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
سدیم» ع دم اتصال الکترولیتی و اختالال عملک رد اندوتلیال 
می‌شود و ممکن است body‏ ور مستقیم در فیب روز میوکارد 
دخالت داشته باشد. داروی اختصاصی به‌نام pul‏ نون! )45 
در NYHA‏ کلاس I‏ و نارسایی قلبی پس از انفارکتوس 
میوکارد آزمایش شده است) و آنتاگونیست غیراختصاصی 
نارسایی قلبی آزمایش شده است) مرگ و میر و بستری 
را می‌کاهد و باعث کاهش قابل توجه در مرگ ناگهانی 
بیماری زمینهای مزمن کلیوی دارن د هیپرکالمی و بدتر 
شدن عملک رد کلی وی از موارد م ورد نگرانی هستند و 
عملکرد کلیوی و سطوح پتاسیم سرمی لازم است که از 


[ -Euvoluemic 
2 - Eplerenone 


3 - Spironolactone 


دربیم اران Wie‏ به نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی (HETEF)‏ «فرار» عصبی - هورمونی مشاهده 
شده است به این صورت که با درمان طولانی‌مدت 
با مهارکننده‌های ACE‏ مقادیر در گردش آنژیوتانسین 
a Il‏ مقلای ر قبل از درمان برمی‌گردد. بلوک‌کننده‌های 
گیرنده آتژیوتانسین (ARBs)‏ با اتصال رقابتی به گیرنده 
any AT,‏ را متعنی می‌کتد یک ah‏ زر 
۴ کارآزمایی تصادفی نشان داد که در بیمارانی که آثار 
موه خی فد leash‏ نشکا AA ACE, denies‏ 
بلوککننده‌های گیرن ده نژ یوتانسین (ARBs)‏ نسبت 
به دارونما برتری داشتند و وقتی‌ که با مهارکننده‌ه ای 
ACE‏ مقایسه شدند» در digo}‏ مرگ‌ومیر به تمامی علل 
و میزان بستری, از این داروها پایین‌تر نبودند. کارآزمایی 
نارسایی قلبی با والزارتان" (Val-HeFT)‏ پیشنهادکننده آن 
بود که اف زودن والزارتان در بیمارانی که در حال دريافت 
مهارکننده‌ه ای ACE‏ و بتابلاکر بودند با اثر “ass‏ 
در جهت alge‏ بد همراه بود. bay‏ ور مشابه اف زودن 
والزارتان به کاپتوپریل در بیماران مبتللا به نارسایی قلبی 
پس از انفارکتوس میوکارد که در JLo‏ دریافت بتابلاکر 
زمینه‌ای بودند با افزایش در حوادث بد همراه بود بدون 
آن‌که در مقایسه با درمان منفرد با هر دارو به تنهایی 
فای ده اضافی داشته باشد. بنابراین استراتزی بالینی ald)‏ 
بای د در Lay‏ استفاده از ترکی ب دو دارو باشد (مهارکنن ده 
ACE‏ و بتابلاکر؛ در صورتی که بتابلاکر تحمل نشوه 
سین میا ACE cl snakes‏ امک mits‏ کیرز سره 
آنژیوتانسین {ARB]‏ درصورتیکه مهارکننده‌های ACE‏ 
تحمل نشود بلوک‌کننده گیرنده آنژیوتانسین [ARB]‏ و 
بتابلاکر). در بیماران علامت‌دار (کلاس ۱۲۷۲۱۸ 1۷-11 
بای د به‌طور جدی آنتاگونیست آللوسترون را در نظر 
گرفت ولی باید از درمان با ۴ gb‏ اجتناب کرد. 

یک کارآزمایی اخیر با نام «مداخله الیسکیرن "بر روی 
عواقب نارسایی حاد قلبی» (ASTRONAUT)‏ یک 
مهارکتن ده مستقیم رنین به‌نام آلیسکیرن را به اصافه سایر 
داروهای نارسایی قلبی در عرض ۱ هفته از ترخیص از 
نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (HFEF)‏ جبران‌نشده 


4 - Valsartan 
5 -trend 
6 -Aliskiren 
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آزمایش کرد. هیچ تفاوت مشخصی در مرگ قلبی عروقی 
یابستری در ۶ WL‏ ماه دی ده نشد. الیسکیرن با کاهش 
پیتیدهای ناتریورتیک در گردش ol om‏ بود ولی هرگونه اثر 
تعدیلکننده بیماری با افزایش حوادث سوء شامل هیپرکالمی» 
هیپوتانسیون 9 اختلال عملکرد کلیوی» wes‏ شد. 


تضام ناده شبده است که در نارسایی قلبی با کاهشی کس و 
جهشی (11۳770۳) ترکیبی از هیدرالازین" و نیترات میزان 
زنده ماندن را هب ود می‌بخشد. هیدرآلازین مقاومت عروقی 
محیطی را می‌کاهد و با تأثیر بر حرکت کلسیم داخل سلولی 
باعث اتساع شریانی می‌شود؛ نیترات‌ها در سلول‌های عضللات 
dy Sho‏ اکسید نیتریک تبدیل می‌شوند که ساخت گوانوزین 
مونوفسفات حلقوی را تحریک می‌کند و در نتیجه باعث اتساع 
شریانی وریدی می‌شود. این ترکیب باعث بهبود میزان زنده 
ماندن می‌شود. ولی این اثر به اندازه مها رکننده‌های ACE‏ 
یا بلوک‌کننده گيرنده آنژیوتانسین (ARB)‏ نیست. با این‌حال 
در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFEF)‏ که به‌عللی مثل نارسایی کلیه یا هیپرکالمی قادر 
به تحمل درمان پایه رنین -آنژیوتانسین - آللوسترون نیستند. 
این ترکیب به‌عنوان رویکرد تعدیل‌کننده بیماری ترجیح داده 
می‌شود. یک کارآزمایی بر روی آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار 
به‌نام «کارآزمایی نارسایی قلبی آمریکایی‌های افریقایی‌تبار» 
Heft}‏ -۸) در بیمارانی که علائم پیشرفته نارسایی قلبی با 
کاهش کسر چهشی (۳13:۳۳۲) داشتند و درمان استاندارد 
زمینه‌ای را دریافت می‌کردند یک دوز ثابت ایزوسورباید 
دی‌نیترات" با هیدرالازین را مطالعه کرد. این مطالعه منافعی 
در میزان زنده ماندن و بازگشست بستری در گروه درمانی نان 
داد. Cle,‏ کردن مرتب این رژیم توسط بیمار با برنامه دوز 
۴ بار در روز آن محدود می‌شود. جدول HY‏ ۲۸۰ لیستی 
از رژیم‌های عصبی = هورمونی و رژیم‌های منسع‌کننده 
عروقی در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (HFFEF)‏ 
اراثه می‌کند. 


ایوابرادین که یک مهارکننده جریان PT,‏ گره سینوسی 
دهلیزی است ضربان قلب رآ بدون اثر اینوتروپی منفی 


[ - Hydralazine 
2 ~ Isosorbide dinitrate 
3 - Ivabradin 


آهسته می‌کند. کارآزمایی «درمان نارسایی قلبی با ایوابرادین 
در مقایسه با دارونما» (SHIFT)‏ در بیماران مبتلا به کلاس 
یال نارسایی bo‏ کاهش کسر جهشی HFEF)‏ 
ضربان قلب بالای ۷۰ ضربان در دقيقه و شرح‌حال بستری 
برای نارسایی قلبی در طی سال قبل انجام شد. ایوابرادین 
میزان بستری شدن و هدف ترکیبی مرگ ناشی از علل 
قلبی عروقی و بستری شدن نارسایی قلبی را کاهش داد. 
bby 5‏ ور اعد ازو مان LAS bling‏ هلب 
رساییقلبی با کهش کسر جهشی dgs (ARTE)‏ زا 
با مختصری استثناء اغلب بیماران کاردیوورتر -دفیبریلاتور 
داخلی یا درمان هم‌زمان‌سازی را دریافت نکرده بودند و 
۰ درصد آنتاگونیست گیرنده مینرالوکورتیکوئید دریافت 
نمی‌کردند. آگرچه ٩۰‏ درصد گروه مذک ور بتابلاکر دریافت 
می‌کردند» تنها یک‌چه ارم آن‌ها در حال دریافت دوز کامل 
بردتد هنوز مسخص یست که این درو که در تال حاضر 
خارج jl‏ ایالات متحده موجود استه در بیمار oll‏ که پر اساس 
راهنماهای نارسایی قلبی درمان مناسب را دریافت می‌کنند. 
موثر باشد. در راهنماهای ۲۰۱۲ انجمن قلب اروپا برای درمان 
نارسایی قلبی» برای بیمارانی که پس از درمان با مهارکننده 
ACE‏ بابلا آنتاگونیسست گیرنده gS pia‏ هنز 
ضربان قلب بالای ۷۰ ضربان در دقیقه دارند ایوابرادین قبل 
از دیگوکسین به‌عنوان درمان Lad‏ دوم آورده شده است. گروه 
دیگری که در آن‌ها ممکن است فایده بالقوه مورد انتظار 
باشد. افرادی هستند که قادر به تحمل بتابلاکر نیستند. 


گلیکوزیدهای دیژیتال دارای خواص اینوتروپ خفیف کاهش 
فعالیت گیرنده‌های فشاری سینوس کاروتید و مهارکننده 
سمپاتیک هستند. اين آثار باعث کاهش سطوح نوراپی‌نفرین 
سرم. کاهش رنین پلاسما و احتمالا کاهش آلدوسترون 
می‌شوند. در کارآزمایی [دیگوکسین] (DIG)‏ کاهش در بستری 
ناشی از نارسایی قلبی در گروه درمان دیده شد ولی کاهش 
در مرگ و میر Ly‏ بهب ود کیفیت زندگی مشاهده نشد. مهم 
Sy)‏ درمان با دیگوکسین باعث مرگ و میر بیشتر در زنان 
نسبت به مردان شد. علاوه بر آن در زنان, آثار دیگوکسین بر 
کاهش بستری کمتر از م ردان بود. باید توجه Cath‏ که برای 
آن‌که به هرگونه عواقب بالقوه مفیدی دست Uy‏ کنیم دوز 
پایین دیگوکسین کافی است و دوزهای بالاتر ممکن است 
از محدوده بی‌خط ری درمانی عبور کنند. اگرچه برای به 
حداقل رساندن مسمومیت باید سطوح دیگوکسین کنترل شود 


4 - Digoxin 
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جدول ۰۲۸۰-۳۲ درمان دارویی و دوز هدف در نارسایی قلبی با کسر جهشی کاهش‌پافته 


۱ متوسط دوز روزانه در 

دوز هدف (mg)‏ شروع (ma)‏ کارآزمایی‌های بالیتی (mg)‏ داروی ژنریک گروه دارویی 

yd ۱ a‏ مهارکننده آنزيم تبدیلکننده آنژیوتانسین 
ad 20~35 ad‏ یور Lisinepril 4E-33‏ 
Englaprié 7 25 did 10-20 bid‏ 
tid SO ۵‏ 625 123 مامت 
Trandoiaardl N/A 95-1 qd 4‏ 

SL cae, SSM ET 5‏ یلوک‌کننده گیرندهآنژوتانسین 
اه 130 Losartan 13 Sou‏ 
Valsartan: 254 40 bid. 1640 td‏ 
Candesartan a4 4-5 ad 32 Gd‏ 
Epierencne 426 25 ad 50 ad‏ 
Spirerolactone 26 12 3-5 od 25-50 qd‏ 
adi 20‏ 135-5 159 اب Metaprois succinate‏ 
bid 28-50 bid‏ 3.125 27 ی 
Taq 10 gd‏ 28 موز 
Hydralazine isosorbide dinitrate 27036 37320110 75/40 0‏ 
Fixed-dose hydralazine/isasorbide 143/76 375/20 ald 75740 aid‏ 
dinitrate‏ 


و اگرچه کاهش دوز در سطوح بالاتر دیگوکسین اندیکاسیون 
دار در صورت پایین بودن سطح دیگوکسین, تنظیم دوز انجام 
نمی‌شود. به‌طورکلی امروزه دیگوکسین در بیمارانی استفاده 
می‌شود که علی‌رغم درمان مطلوب بلوک عصبی -هورمونی 
و کنترل کافی حجم» همچنان به‌شدت علامتدار باشند. 
[همچنین در صورتی که بیمار مبتلا به نارسایی قلبی دچار 
ریتم فیبریلاسیون دهلیزی شده باشد داروی مناسب برای 
کنترل ضربان قلب» دیگوکسین است. نکته دیگر آن که در 
کشور ما بسیاری از پزشکان برای جلوگیری از مسمومیت 
دیگوکسین قرص دیگوکسین را که با دوز ۰/۲۵مبلی‌گرم 
موجود است روزی ۱ عدد به‌جز ۱ روز یا ۲ روز در هفته تجویز 
می‌کننه؛ چنین روشی در هیچ‌یک از کتب و منابع نیامله و 
ممکن است منجر به نوسان سطح دارو شود. باید توجه داشت 
که در اغلب موارد جهت حصول منافع بالینی دیگوکسین» دوز 
۵ میلیگرم روزانه یعنی نصف قرص در روز کافی است 
واین دوز حتی اگر هر روز تجویز شود به‌ندرت منجر به 
مسمومیت می‌شود. توصیه مترجم آن است که دیگوکسین 
در شرایط cole‏ با دوز ۰/۱۲۵ میلی‌گرم یعنی نصف قرص در 
روز تجویز شود؛ در صورت نارسایی AIS‏ دوز دارو به ۰/۱۲۵ 
میلی‌گرم یک روز در میان کاهش یابد و تنها در بیمارانی که 
جشه بزرگ با وزن بالا دارند دوز ۰/۲۵ میلی‌گرم را می‌توان 
در نظر گرفت؛ همواره در صورت بروز علائمی مانند تههوع 
و بی‌استهایی باید به فکر مسمومیت با دیگوکسین در این 
بیماران بود و سطح دیگوکسین را آزمایش کرد-مترجم]. 


فعال شدن عصبی -هورمونی منجر به احتباس شدید 
نمک و آب می‌شود. یرای درمان این وضعیت] اغلب 
به عوامل دیورتییک لوپ نیاز است زیرا قدرت آن‌ها زیاد 
است از آن جایی که جذب خوراکی این داروها متفیر است 
و عملکرد کلیوی ممکن است. دارای توسان باشد اغلب 
این داروهانیاز به تنظیم دوز نارند. ga‏ آ aS‏ اطلاعات 
حاصل از مداخلات بالینی که اثربخشی را تأیید می‌کنند 
محلوه است و pale gon‏ وج ود تتازد که این Lys‏ 
میزان زنده ماندن را بهب ود می‌بخشند. بنابراین ایدهال آن 
است که دیورتیک‌ها tol‏ با دوزهای قابل تحمل استفاده 
شوند تا جلوی تجویز بیش از حد گرفته شود. در حقیقت 
دیورتیک‌ه ابرای کنترل حجم قبل از درمان عصبی = 
هورمونی ضروری هستند و قبل از درمان عصبی -هورمونی 
باید دوز آن‌ها تنظیم شود 9 بهخوبی تحمل شوند. 


آملودیین و فلودییین داروهای بلوک‌کتنده JAS‏ کلسیم 
تسل ۲ هستند که در Ids‏ میتلا به تارسنایی قلبی با کاهتن 


1 - Amlodipine 
2 ~ Felodipine 
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کسر جهشی (HITE)‏ به‌ط ور موثر و بی‌خطر فشارخون را 
می‌کاهند ولی تأثیری بر مرگ و میر و ناخوشی یا کیفیت 
زندگی ندارند. داروهای نسل Jol‏ شامل وراپامیل و دیلتیازم [یعنی 
بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیم دی‌هیلروپیریدینی] ممکن است 
آثراینوتروپ منفی دائسته باشند و بیمارانی که از قبل بی‌علامت 
بوداند را ناپییدار AUS‏ این داروها را نباید تجویز کرد. 


علی‌رغم فراوانی شواهد حیوانی و بالینی که آثار سوء 
فعال ین مسیرهای سین -هورمونی دیگر به‌جز 
رنین - آنژیوتانسین - آلاوسترون (RAAS)‏ و دستگاه 
اعصاب سمپاتیک را نان می‌دهن د» هدف قرار دادن این 
مسیرها با بلوک چنین مسیرهایی تا حد زیادی ناموفق 
بوده است. به‌عن وان مثال آنتاگونیست اندوتلین به‌نام 
بوسنتان" علی‌رعم فواید آن در نارسایی قلب راست ناشی 
از هیپرتانسیون شریانی پولمون ر در نارسایی قلبی با کاهش 
کسر جهشی (HFEF)‏ با بدتر شدن نارسایی قلبی همراه 
بوده است. به طور مشابه داروی ضدسمپاتیک مرکزی 
به‌نام موکسونیدین" عواقب را در نارسایی قلب چپ بدتر 
هو دی روت ارت توکس ۳ 
مهارکنن ده ACE‏ با مهارکننده اندوپیتی داز عصبی است» 
در کارآزمایی تصادفی «امپاتریلات در مقایسه با انالاپریل 
در کاهش حوادث» (OVERTURE)‏ مورد آزمابش 
tegen ie‏ له ماخ رت رکییپی/هم رگنب | 
بستری نارسایی قلبی که نیازمند درمان وربدی باشد» 
db‏ مناسبی اعمال تک رد. خطر نژ و ادم با لومپنر لات 
به‌طور قابل توجهعی بیشتر از مهارکنت ده ACE‏ 44 
تنهایی بود. در یک کارازمایی بزرگ هم 2696و 
هم بلوککتن ده گیرن ده آنژیوتانسین (ARB)‏ همراه با 
یک مهارکتنده اندوپپتیدان نسبت به بلوک‌کننده گیرنده 
آنژیوتانسین (ARB)‏ به تنهایی سودمند بوده است. 


هدف قراردادن سایتوکاین‌های التهابی مثل فاکتور نکروز 
تومور آلفا TNF)‏ آلفا) با استفاده از عوامل ضدسایتوکاین 


1 -Bosentan 
2 - Moxonidine 
3 - Ompatrilat 


مثل انفلیکسیماب" و اتانرسپت" ناموفق بودان د وبا 
بدتر شدن نارسایی قلبی همراه بودهان د. تعدیل ایمنی 
غیراختصاصی در کارآزمایی بزرگ « ارزیابی بالینی 
نارسایی قلبی مزمن پیشرفته» (ACCLAIM - HF)‏ 
روی ۲۳۲۶ Lan‏ مبتللا به نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی (11۳51) با pte‏ عملک ردی NYHA‏ کلاس Th‏ 
VIE‏ بررسی شد. تماس BLS‏ بدنی یک نمونه خونی 
با استرس اکسیداتیو کنترل‌شده پس از تزربتی عضلانی 
گلوتتال, خیلی زود آپوپتوز را در نمونه درمان‌نشده شسروع 
می‌کن د. پاسخ فیزیولوژیک به سلول‌های آپوپتوتیک 
موجب کاهش ساخت سایتوکاین التهابی و تنظیم رو به 
بالای" سایتوکاین‌های التتهاببی می‌شسود. هرچند این 
فرضیه تویددهن ده آثب ات تشد بمضی زیر گروه‌ها 
(مواردی که سابقه انفارکتوس میوکارد قبلی نداشتند و 
بیماران مبتللابه نارسایی قلبی خفیف) نشانه‌هایی به نفع 
تعدیل ایمنی نشان دادن د. استفاده از ایمونوگلوبولین وریدی 
در علل غیرایس کمیک نارسایی قلببی فوایدی از جهت 
عواقب بیماری را نشان نداده است. 


آثار چندگانه قدرتمند تغییردهن ده لیپید که توسط 
استاتین‌ها اعمال می شود حوادث عمده قلبی عروقی را 
می‌کاهند و میزان زنده ماندن را در جمعیست غیرمبتللا به 
نارسایی قلبی بهبود می‌بخشند. وقتی نارسایی قلبی برقرار 
می‌شسود این درمان ممکن است تا آن حد مفید نباشد و 
از نظر تشوری با تخلیه اوبیکوین ون" در زنجي ره حصل و نقل 
لکترون مضر باشند. دو کارآزمایی یکی «کارآزماییی چند 
ملیتی کنترل‌شده رسواستانین (CORONA) A‏ و مطلل_د 
ایتالیایی GISSIFHF‏ رسواستانین با دوز پایین را در ley‏ 
dy Wipe‏ نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (11۳213۳) 
بررسی‌کرده‌اند و در مجموع عواقب بالینی» بهبودی 
مشاهده Asbo‏ درصورتیکه در درمان بیماری عروق 
کرون ر پیش‌رون ده در dines‏ نارسایی قلبی» استاتین‌ها مورد 
نیاز باشندء sob‏ استفاده شوند. با این حال در نارسایی قلبی 
غیرایسکمیک استفاده روتین از استاتین‌ها هیچ توجیهی 
ندارد. 
-Infliximab‏ 4 
Etanercept‏ - 5 
up regulation‏ - 6 
Ubiquinone‏ - 7 
Rosuvastatin‏ - 8 
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رسایی lb‏ با کاهش کسر جهشی (HER)‏ با 
وضعیت افزایش انعقلدپذی ری و در نتیجه خطر بالای حوادث 
ترومبوامبولیک» شامل سکته مفزی» آمبولی ریه و آمبولی 
فتویای lace‏ هه راو ات (گرچه استفاده طولمی He,‏ 
ضدانءقادهای خوراکی در بمضی گروه‌ها شامل بیماران مبتلا 
به فیبریلاسیون دهلیزی Sel‏ شده است. اطلاعات فعلی در 
حمایت از استفاده از وارفارین در بیماران با ریتم سینوسی بلون 
سابقه حوادث ترومبوامبولیک یا بدون شواهد اکوکاردیوگرافیک 
لته درم بط :چیه نا کاف ی ات درءکارآزمانرم. ی زرگ 
«وارفارین در مقایسه با آسپرین در کسر جهشی کاهش 
یافته» (WARCEF)‏ ۲۳۰۵ بیمار مبتلا به نارسایی قلبی با 
کاهش کسر جهشی yy bay (HFFEF)‏ تصادفی» آسپرین با 
دوز کامل یا وارفارین با کنترل نسبت طبیعی شده بین‌المللی 
[ باب زگشری ۶ ساله cath‏ کردناط در بشن بیماران 
مبتلابه کاهش کسر جهشی بطن چپ (LVEF)‏ که ریت 
سینوس داشتند بین درمان با وارفارین و درمان با آسپرین 
تفاوت قابل توجهی در alge‏ اولیه وجود نداشت. کاهش 
خطر ایجادشده برای سکته ایسکمیک توسط وارفارین با 
افزایش خطر خون‌ریزی عمده خنثی شد. آسپرین ساخت 
پروستاگلاندین به‌واسطه مهار ACE ot iS‏ را کاهش می‌دهد 
ولی Creal‏ بالینی این یافته paleo‏ نیست. راهنماهای فعلی 
dy‏ نفع استفاده از آسپرین در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی 
ایسکمیک هستند. dial]‏ در کاردیومیوپاتی غیرایسکمیک 
تجویز آسپرین توصیه نشده است -مترجم]. 


ple dp ستدلسیت رکه در یزان مرا‎ ls fot 
درمان با‎ (HFEF) قلبی با کاهش کسر جهشی‎ 
0-3( ۳ Bl اسیدهای چرب غیرائسباع زنجیره بان د‎ 
بابهبود مختصر عواقب بالینی همراه بوده‎ (PUFAs 
منجر به‎ GISSI-HF است. این مشاهده از کارآزمایی‎ 
امگا‎ ih اندازه‌گیری اسیدهای چرب غیراشباع زنجیره‎ 
۳ و‎ La در فسفولیپیدهای پلاسما در‎ )0-3 PUFAS) ۳ 
ماه پس از درمان شد. ۲ ماه درمان با اسیدصای‎ 
0-3 PU-)¥ امگا‎ sib چرب غیراشباع زنجی ره‎ 
و‎ (EPA) باعث غنی شدن از ایکوزاینتائنوئیک اسید!‎ ۵ 


- Eicosapentaenoic acid 


دکوزاهگزاتنوتیک اسید" (DHA)‏ شد. در بیماران مبتلابه 
نارسایی قلیی با کاهش کسر جهشی (HFEF)‏ سطوح 
این ایکوزاینتاتوتیک اسید" (EPA)‏ ارتباط معکوسی با 
مرگ و میر دارد. 


دا توت eas‏ ی ی 
تیامین و سلنیوم نارسایی قلبی برگشتپذیر گزارش 
شده است. با توجه به این حقیقفت که دیورتیک‌هاو 
سوءتغذیه عامل خطر اصلی برای کاهش “pols‏ هستند 
کمبود تيامین در نارسایی قلبی مورد توجه قرار گرفته است. 
مطالعات کوچک تصادفی‌شده در نارسایی قلبی با کلهش 
کسر جهشی MHFLEF)‏ در جهت بهبود عملکرد قلیبی 
فوایدی از تجویز تيامین را نشان داده‌ند. این فایده محدود 
به نارسایی قلبی مزمن است و به‌نظر نمی‌رسد که در 
زمینه نارسایی قلبی حاد جبران‌نشده (ADHF)‏ فایده‌ای 
داشسته باشد. با توجه به اولیه بودن شواهد نمی‌توان 
تجویز روتین یا آزمایش کمبود تيامین را توصیه کرد. 


elie sss و تیاده بح ما سای‎ seayges 
بدنی درجه‌بندی‌شده در‎ TLS از فشرده‌سازی پنوماتیک‎ 
(aca ۷( در جلسات ۱ ساعته برای ۲۵ درمان‎ YL, Liss 
آنزین را کاهش می‌دهد و زمان لازم برای ایجاد‎ Se 
ایسکمی ناشی از فعالیت را در بیماران مبتللا به بیماری‎ 
عروقی کرونر افزایش می‌دهد. مطالعه درزیابی محافظت‎ 
ضربان‌سازی خارج بدنی تشدیدشده در نارنسایی قلبی‎ 
فوای د ضربان‌سازی خارج بدن‎ (PEECH) احتقانی»‎ 
تشدید شده را در بیماران مبتللا به نارسایی قلبی خفیف‎ 
تا متوسط ارزیبی کرد ایسن کارآزمایبی تصانفی‌شده‎ 
NYHA تحمل فعالیته کیفیت زندگی و کلاس عملک ردی‎ 
را بهبود بخشید ولی بنر حداکشر مصرف اکسیژن تأیری‎ 
نداشت. با توجه به ماهیت مداخله نمی‌توان اثر دارونما‎ 


را ند BF‏ 


2 - Decosahexaenoic acid 
3 - Ficosapentaenoic acid 
4 - Micronutrients 


5 - Enhanced External Counterpulsation 


درمان G3‏ قلبی 


1 


qe قلبه‎ (OLS | 


و 
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در بیماران dy Wire‏ نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFEF)‏ با شدت متوسط مطالعه «کارآزمایی کنترل‌شده 
کوتاه‌مدت (۲ ماهه) و بلندسدت (۱۲ ماهه) برنامه تمرینات 
ورزشی بر تظاهرات را بررسی کرد. ورزش بی‌خطر بوده 
احساس خوب بودن بیمار را بهبود بخشید و با تمایل 
aly ABS‏ رفن در LSP‏ ۳1 قیقه" پس از ۲ ماه وجود داذشت 
و بهبود قابل توجه در زمان ورزش قلیی ریوی و حداکثر 
مصرف اکسیژن مش‌هود بود که تا ۱۲ ماه ادامه می‌بافت. 
Gal pli‏ ورزش به‌عنوان یک درمان کمکی در بیماران مبتلا 
به نارسایی قلبی توصیه می‌شود. 


اختلالات تنفیسی مربوط dy‏ ضشواب: در نارسایی قلبی 
به‌خصوص نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (HETEF)‏ 
شایع است. طیفی از تظاهرات مثل آپنه خواب انسدادی آپنه 
خواب مرکزی و در وضعیت شدید آن, تنفس شین‌استوکس 
مشاهده می‌شود. دوره‌های مکرر هیپوکسی و تکار بیدار 
شدن‌های کوچک و بزرگ باعث تحریک آدنژیک می‌شود 
دیاستولی [قلب] ر را ]را مختل ere‏ به‌خصوص در پیماز انی که 
هیپرتانسیون ۳ رآن‌ها به‌سختی کنترل می‌شود Ly‏ علی‌رغم 
bib‏ معکوس در پاسخ به درمان طبی مناسب, علائم 
خستگی دارند باید به این وضعیت شک کرد. بدتر شدن 
عملکرد بطن راست با بهب ود عملکرد بطن چپ که در درمان 
ub‏ ایجاد می‌شود باید به‌سرعت باعث جست‌چو els‏ 
اختلال خواب زمینه‌ای یا عوارض ریوی مثل آمبولی مخفی 
یاهیپرتانسیون پولمونر شود. درمان - با فشار متبت راه‌های 
هوایی sob euch alae‏ اکسیژنرسانی» کسر جهشی 
بطن چپ و فاصله aly‏ رفتن در ۶ دقیقه می‌شود. با این‌حال 
هیچ اطلاعات قاطعی وجود ندارد که نشان دهد این درمان 
یک رویکرد تعدیللکننده پیماری است و مرگ‌ومیر را کاهش 
می د هد . 
cod o> as‏ , در بیم اران مب Mine‏ به نارسایی قلبی شایع الست» 


1 - well- being 
2 - 6-minute walk distance 
3 ~ Positive airway pressure 


وضعیت عملکردی و کیفیت زندگی را می‌کاهد و با افزایش 
تمایل dy‏ بستری در بیمارستان و مرگ و میر همراه است. در 
نارسایی قلبی» کم‌خونی در افراد پیر بیماران مبتلا به مراحل 
پیشرفته تارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (11۳1۳۳) 
در حضور نارسایی کلیه در خانم‌ها و در آمریکایی‌های 
آفریقایی‌تبار شایع‌تر است. مکانیسم شامل کمبود آهن 
اشکال در متابولیسم آهن و خون‌ریزی مخفی گوارش 
است. نشان داده شده است که آهن وریدی با استفاده از 
سوکروز آهن با کاربوکسی jp tle‏ (کارآزمایی ارزیابی آهن 
کاربوکسی مالتوز در بیماران مبتلا به کمبود آهن و نارسایی 
قلبی مزمن HF]‏ - *۳۸1]) کم‌خونی را اصلاح می‌کند و 
ظرفیت عملکردی را بهبود می‌بخشد. عوامل تنظیم‌کننده 
اریتروپوت ز مانند آنالوگ‌های اریتروپویتین در مطالعات نتایج 
اامیدکننده‌ای داشته‌اند. کارآزماییی «کاهش حوادث با 
داربپوتتین Val‏ در نارسایی قلبی (RED-HE)‏ ۲۲۷۸ بیمار با 
کم‌خونی خفیف تامتوسط و نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی (HIFLEF)‏ را بررسی کرد و نشان داد که درمان با 
داربپوتتین Lill‏ باعث بهب ود عواقب بالینی در بیماران مبتلا به 
نارسایی قلبی سیستولی نمی‌شود. 

اتسردگی در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFEF)‏ شایع است و شیوع آن ۱ نفر از هر ۵ بیمار گزارش 
شده است و با کیفیت زندگی پایین, محدود شدن وضعیت 
عملکردی و افزایش خطر مرگ و میر و ناخوشی در این 
یت deat‏ امت اد روهتای نافیل ردگم خ مگ آسست 
ale‏ رایهبودبخشي سلامتی عروق را بهبود بخشند و 
التهاب سیستمیک را در تارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFrEF)‏ کلهش دهند. به‌هرحال بزرگ‌ترین مطالعه 
افسردگی در نارسایی قلیی با کاهش کسر جهشی (HIFLEF)‏ 
ب‌نام «کارآزمایی سرترالین* علیه افسردگی و نارسایی قلبی 
در نارسایی قلبی مزمن» (SADHART-CHF)‏ نشان داد که 
سرترلین بی‌خطر بود ولی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 
همراه با افسردگی, در مقایسه با درمان چند عاملی با کمک 
پرستاران» باعث کاهش بیشتری در افسردگی یا بهبود وضعیت 
قلبی عروقی نشد. 

آریتمی‌هسای دهئيزی, به‌خصوص فیبربلاسیون دهلیزی 
در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی شایع هستند و به‌عنوان 
نشانه‌ای از پیش‌آگهی بد در بیماران Mie‏ به نارسایی قلبی 
تلقی می‌شوند. وقتی کنترل ضربان قلب ناکافی باشد یا 
علانم پایدار ti adh‏ برقراری کنترل ety‏ استراتژی قابل 
قبولی خواهد بود. کنترل ریتم را می‌توان توسط درمان 


4 - Darbepoetin Alia 
5 - Sertraline 
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دارویبی یا تکنیک‌های پوستی ۳ جراحی انجام داد و ارجاع 
به افرادی که در این زمینه فعالیت می‌کنند یا مراکزی که 
در این اقدامات تجربه دارند توصیه می‌شود. درمان دارویی 
sub Alesse‏ محلود ay‏ آمیودارون! 9 دفتیلایو؟ باشد که هر 
دو بی‌خطر و he‏ هستند ولی سیر طبیعی بیماری زمینه‌ای 
ly‏ تغییر نمی‌دهند. کارازمایی «ضداریتمی با دروندارون؟ در 
ناخوشی» (ANDROMEDA)‏ 531 داروی ضدآریتمی جدید 
دروندارون را مطالعه کرد و افزایش مرگ و میر ناشی از بدتر 
شدن نارسایی قلبی ly‏ نشان داد. در این sae‏ بیماران 
پرخطر به نظر می‌رسد که ریشه‌کنی با کاتتر و جداسازی 
ورید پولمونر بی‌خطر و موّثر باشد و با تخریب گره دهلیزی 
بطنی و ضربان‌سازی دو بطنی که نتایج آن بیشتر مشخص 
شده است. قابل مقایسه بود. 


انقباض pt‏ هم‌زمان دیواره‌های بطن چپ (داخل بطنی) 
یابین دو حفره بطنی (یین‌بطنی ) عملکرد سیستولی را مختل 
Fhe iS co‏ بودن آنقباض مکانیکی را می‌کاهد و پرشدن 
بطنی را به‌طور نامناسبی تحت SE‏ قرار می‌دهد. ناهم‌زمانی 
مکانیکی باعث افزایش استرس دیواره و بدتر شدن نارسایی 
میترال عملکردی می‌شود. مهم‌ترین چیزی که با وسعت 
ناهم‌زمانی مرتبط است پهن شدن فاصله QRS‏ در نوار 
قلب است, به خصوص در حضور الگوی Soh‏ شاخه چپ. 
باقراردادن یک لید ضربان‌ساز از طریق سینوس PPS‏ 
دیواره لترال بطن چپ درمان هم زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ 
منجر به انقباض بطنی هم زمان‌تری می‌شود که این کار را 
با هم‌زمان کردن فعال‌سازی دیواره‌های روبهروی هم انجام 
می‌دهد. مطالعات اولیه ننشان‌دهنده بهبود ظرفیت فعالیتی» 
کاهش علاشم و شواهد بازآرایی Seo‏ وس بودند. کارآزمایی 
«هم‌زمان‌سازی قلبی در نارسایی قلبی» (CARE- HF)‏ 
اولین مطالعه‌ای بود که با قرار دادن هم‌زمان‌ساز بطنی 
(CRT)‏ در بیماران Wire‏ نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی (HFEF)‏ که علی‌رغم دریافت درمان مطل وب ادامه 
علائم نارسایی قلبی NYHA‏ کلاس IV gH‏ داشتند باعث 


1 - Amiodarone 

2 -Dofetilide 

3 - Dronedarone 

4 - Cardiac Resynchronization therapy 
5 -intraventricular 

6 - interventricular 


کاه ش مرگ و میر به تمامی علل شد. کارآزمایی‌های بالینی 
جدیدتر نشاندهنده خواص تعدیل‌کننده بیماری» توسط هم 
زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ حتی در بیماران مبتلا به نارسایی 
بوده‌اند مشل «کارآزمایی هم‌زمان‌سازی - فیبریلاسیون برای 
نارسایی قلبی سریایی» (RAFT)‏ و «کرآزمایی چند مرکزی 
تعبیه دفیبریلاتور اتوماتیک با درمان هم‌زمان‌سازی قلب» 
{MADIT— CRT)‏ که هر دو استفاده ترکیبی از دفیبریلاتور 
قابل کاشت راهمراه با هم‌زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ بررسی 
کردند. در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی با کاهش کسر 
جهشی (HFEF)‏ با علائم خفیف» بیشترین فایده با استفاده 
از این درمان در بیماران مبتلا به Gey LORS‏ بیش از 
٩‏ میلی‌انیه و الگوی LS Sob‏ چپ دیده شد. تلاش 
برای تعیین خطر با استفاده از امکاناتی به‌جز نوار قلب» 
ناامیدکنن ده بوده‌اند. به خصوص اندازه‌گیری‌های انجام شده 
در آکوکاردیوگرافی برای ناهم‌زمانی تا حد زیادی متغیر هستند 
و ثابت شده است که ناهم‌زمانی با QRS‏ باریک» هدف 
مناسبی برای درمان نیست. در بیماران dy Wage‏ نارسایی 
فیبریلاسیون دهلیزی» شواهد اسکار در دیواره لترال که محل 
مناسب قرار دادن لید هم‌زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ است» 
فایده هم‌زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ مشخص نیست. 


در نیمی از بیماران Mage‏ به نارسایی قلبی» مرگ ناگهانی 
قلبی" (SCD)‏ ناشی از آریتمی‌های بطنی باعث مرگ 
می‌نسود و مرگ ناگهانی قلبی به‌خصوص در بیماران مبتلا 
به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (HEFLEF)‏ در مراحل 
اولیه بیماری شایع است. بیمارانی که از یک حمله مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ زنده می‌مانند گروه بسیار برخطری 
محسوب می‌شوند و برای تعبیه دفیبریلاتور کاردیوورتر قابل 

شت؟ (ICD)‏ مناسبند. اگرچه پیش‌گیری اولیه بحث‌انگیز 
است. میزان عملکرد باقی‌مانده بطن چپ (کمتر یا مساوی 
۵ درصد) علی‌رغم درمان طبی مناسب-برای اجازه دادن 
برای بازآرایی علت زمینه‌ای (کاردیومیوپاتی پس از انفارکتوس 
میوکارد یا ایسکمیک) -مهم‌ترین عامل برای نشسان دادن 
خطر برای تعیین نیاز و سودمندی [برای پیشسگی ری آولیه با 
Meee ED‏ عییماان ما dh bE‏ 


7 - Sudden cardiac death 
8 -Implantable cardioverter defibrillator 
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قلبی کلاس Th‏ یا ]11 NYHA‏ و کسر جهشی کمتر از VO‏ 
درصد. بدون توجه به‌علت نارسایی قلبی» کاندیدهای مناسبی 
برای درمان پیشگیرانه دفیبریلات ور کاردیوورتر قابل کاشت 
(ICD)‏ هستند. در بیماران Mage‏ به انفارکتوس میوکارد 
و درمان طبی مطلوب با کسر جهشی کمتریامساوی 
۰ درصد (حتی در صورت بی‌علامتی) تعبیه دفیبربلاتور 
کارذیوورتر قابل کاشست olin (ICD)‏ خواهد بود. دز پیمارام 
Wire‏ به بیماری مرحله نهایی و طول yor‏ قابل پیش‌بینی 
کمتراز ۶ ماه یا کسانی که علاشم کلاس 1۷ NYHA‏ دارند 
و به داروها مقاومند و کاندید پیوند نیستننده خطر شسوک‌های 
متعدد دفیبریلاتور کاردیوورتر قابل کاشت ICD)‏ باید در پرابر 
مزایای میزان زنده ماندن سنجیده شود. درصورتی که بیمار 
معیار QRS‏ برای هم‌زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ را داشته باشد 
اغلب ترکیسی از همزمان سازی بطنی (CRT)‏ و دفیبریلاتو 
کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ به‌کار می‌رود. 


گراشت بای‌یسس شریان‌های کرونرا p (CABG)‏ 
بیماران Mize‏ به کاردیومیوپاتی ایسکمیک با بیماری چند 
شریان کرونر در نظر گرفته می‌شود. بازسازی عروقی با 
0 در میوکارد زنده به خواب رفته" سودمند است. 
میوکارد زنده به خواب رفته با بافت قلبی Ly‏ عملکرد 
غیرطبیعی ولی باقی‌ماندن عملکرد سلولی» تعریف می‌شود. 
بازسازی عروقی در افرادی که نارسایی قلبی در AE‏ آنژین 
دارند مورد بت است. کارازمایی «درمان جراحی برای 
نارسایی قلبی ایسکمیک» (STICH)‏ ۱۲۱۲ بیمار با کسر 
جهشی ۲۵ درصد و کمتر و بیماری عروق کرونر را که برای 
CABG‏ مناسب بودند بررسی کرد 9 به‌طور تصادفی آن‌ها 
کرد. از نظر هدف مرگ ناشی از تمامی علل بین دو گروه 
تفاوتی وجود نداشت. بیمارانی که مورد CABG‏ قرار گرفتند» 
میزان مرگ یابستری ناشی از le‏ قلبی عروقی کمتر و 
مرگ ناشی از تمامی fle‏ کمتری داشتند. یک بررسی از 
قبل از بازسازی عروقی اثربخشی این رویکرد را تغییر نداد 
و در تعریف جمعیتی که در صورت عدم کشف خواب بودن 
میوکارد احتمال منفعت ندارند» DLS SoS‏ و 

از یات بصن اسحتج هرا (SVE 7 ie‏ روشی ارات 


~ Coronary artery ie eee 
2° و‎ 


3 - Surgical تمهت‎ restoration 


که در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکمیک و اختلال 
عملکرد قدامی بطن چپ با جداسازی انفارکت برای 
ahhh‏ بطن چپ با شکل دادن مجدد آن با جراحی در نظر 
فش هت روت Wis sa‏ دز کار[ مات خاش تهب و 
۰ پبیمار Ay Wigs‏ نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFLEF)‏ که ورد CABG‏ تنها یا CABG‏ همراه بازسازی 
بطن (SVR)‏ قرار گرفته بودند افزودن بازسازی بطن توسط 
جراحی (SVR)‏ به CABG‏ اثرات تعدیل‌کننده بیماری 
نداشت. در هر دو گروه علائم قلبی و تحمل فعالیت از حد 
پایه تا میزان مشابهی بهب ود یافت. بازسازی بطن توسط 
جراحی (SVR)‏ منجربه حجم کمتر بطن چپ در ۴ ماه 
پس از عمل شد. با این‌حال جراحی آنوریسم بطن چپ 
Pi‏ بیمارانی که نارسایی قلبی مقاوم, آریتمی بطنی یا 
ترومبوآمبولی ناشی از قسمت‌های بی‌حرکت آنوریسمی بطن 
دارند» توصیه می‌شود. سایر اقدامات بازارایی مثل استفلاه 
از شبکه مش خارجی که دور قلب قرار داده می‌شود تا از 
بزرگ شدن بیشتر آن جلوگیری کننده فواید بالینی قابل توجه 
نداشته‌انده هرچند با این آقدام بازآرایی مناسب قلبی دیده 
شده است. 

زارسایی میتسرال" (1۷115) در بیماران میتلابه نارسایی 
قلبی با کاهش کسر جهشی (HFTEF)‏ و بطن متسع‌شده 
نارسایی میترال با درجات متفاوتی روی می‌دهد. مشسخصات 
نارسایی میترال (MR)‏ عملکردی عبارتند از: گشاد شدن حلقه 
دریجه روی هم قرار نگرفتن لت‌ها در حضور عضلات 
پاپیلاری و ساختمان‌های کورد و لت‌هایی که از نظر آناتومی 
طبیعی هستند. در بیمارانی که کاندید بازسازی عروق کروتر 
با جراحی نیستند ترمیم دریچه میترال مورد بحث است. 
نارسایی میترال ایسکمیک Ly)‏ نارسایی میترال مرتبط با 
انفارکت) به‌طور تیپیک با مهار شدن" لت‌ها و جابه‌جایی 
ag fale‏ اوه رکه تفیل هرت de‏ سرت زار رسای 
چپ و شکل آن است. حتی زمانی‌که نارسایی میترال SB‏ 
اصلاح باشد در نارسایی میترال (MR)‏ عملک‌ردی» مدرکی 
برای حمایت از استفاده جراحی ۳ au Tol‏ از ol)‏ فوست 
به‌عنوان درمان تعدیل‌کننده بیماری» وجود ن دارد. 


در حال حاضصر مانند گذشته کاردیومیوسیت به‌عنوان 
سول تمایز یافته انتهایی تلقی نمی‌شود و hl‏ ظرفیت 
بازسازی است. چنین بازسازی در وضعیت استرس و 


4 -Mitral regurgitation 
§ - Tethering 
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شیب ماد خ راد Ra‏ وا اماب قاس ساسا 
می‌شود. مطالعاتی بر روی سلول‌های اجدادی مفز 
استخوان یا سلول‌های گرفته شده از قلب خود بیمار 
مورد توجه قرار گرفته‌ان د. تعدادی از کارآزمایی‌های 
کوچک و متوسط برای چنین درمانی بر روی بیماران 
پس از انفارکت-وس میوکارد تمرکز کرده‌اند و از سلول‌های 
اجدادی" یابنیادی" گرفته‌شده از مخز استخوان خود بیمار 
استفاده کرده‌اند. این مطالعات نتای ج متغیری داشته‌اند 
tel Jy‏ بهبود مختصری در شاخص‌های ساختمان 
ق ی وا تس دی این ره مک ما 
ریشه‌ای گرفته شده از قلب امیدوارکننده‌تر بودهاند. دو 
کارآزمایی آزمایشی که از سلول‌ها با رویک رد داخل کرونر 
استفاده می‌کنند گزارش شده است. در یک مطالعه 
سلول‌های C-Kit‏ مثبت از دهلی ز بیمارانی که مورد 
0 قرار می‌گرفتند کشت شد و دوباره تزریق شد. 
در مطالعه‌ای 529 > سلول‌های کاردیوسفر" که از نمونه 
بیوپسی قلب جنینی گرفته شده بودند استفاده شسد. 
این کارآزمایی‌های کوچک بهبود عملک رد بطن چپ را 
نشان ob‏ ولی نیازمند کار بیشتر برای رسیدن به موفقیت 
در درمان بالینی هستند. روش مناسب تجویزء کمیت 
سلول‌های لازم برای رسیدن dy‏ آستانه درمانی» ساختار 
این سلول‌ها (منبع منفرد Ly‏ مخلوط) مکانیسمی که 
باعث Lou!‏ فایده می‌شود و بی‌خطر بودن کوتاهسدت و 
بلندمدت هنوز باید مشخص شود. 

هدف قرار دادن اشکالات مولکولی با استفاده از درمان 
نتقال ژن که اغلب با استفاده از ناقل آدنووی روس انجام 
می‌شسود در نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی 
(HFEF)‏ در حال ظهور است. روش‌های متعدد انتقال 
ژن ارائه شهه‌اند که عبارتند از: تزریق مستقیم بسه 
میوکارد انفوزی ون به داخل شربان یاورید کرونر و 
تزریق به فضای پریکارد. اه داف سلولی تحت بررسی 
عبارتند از: گیرنده‌ه ای بتا-۲ آدرنرژیک و پروتئین‌های 
چرخه کلسیم مثل مهارکننده‌های فسفولومبان. در بیماران 
Wigs‏ به نارسایی قلبی با کاهش کسر جهشی (HFEF)‏ 
کمب ود 22 SERCA‏ وجود دارد که مسئول اولیه برای 
ترکیب کردن مجدد کلسیم به رتیکول وم سارکوپلاسمیک 
در طی دیاستول است. یک کارآزمایی تصلافی شده دو 
سوکور کتترل شده L‏ دارونما CUPID pl ia;‏ (تأثی ر و 


| - Autologous 

3 - Progenitor 

3 - Siem cell 

4 - Cardiospher-derived ceils 


بی‌خطری مطالعه درمان جایگزینی آنزیم هدف توسط 
ژنتیک برای تارسایی قلبی پیشرفته) تکمیل شده است. 
این مطالعه از انفوزیون ویروس مربوط به آدنوی تیپ ۷ 
که )53 SERCA 2a‏ را حمل می‌کرد به شریان کرونر 
استفاده کرد و نسان داد که پیتید ناتریورتیک کاهش 
یافت» wl Aju‏ معکخوس دیده سد 9 بهب ود سمپاتیک 
روی داد. عامل مشتق از استرومای ۱" ترمیم میوکارد را 
تشدید می‌کن د و لانه‌گزینی سلول‌های بنیادی را در 
محل آسیب تسهیل می‌کند. استراتژی‌هایی که 
از تزریق داخل میوکارد برای رساندن این ژن به محل 
آسیب استفاده می‌کنت ده در حال مطالعه هستند. 

درمان‌های پیشرفته‌تر برای نارسایی قلبی مراحل دیررس 
متل ابزارهای کمکی به بطن چپ و پیوند قلب به‌طور 
مفصل در فصل ۲۸۱ آورده شدهاند. 


علی‌رغم نتیجه عالی با درمان طبی» میزان بستری 
به‌دنبال نارسایی قلبی بالا باقی می‌ماند و حدود نیمی 
از تمامی بیم اران در عرض ۶ ماه از ترخیص دوباره در 
بیمارستان بستری می‌شوند. نارسایی قلبی مکرر و 
شرایط قلبی عروقی مرتبط بان تنها باعث نیمی از 
بستری‌های مجدد در بیماران مبتلا به تارسایی قلبی 
Nassua‏ ۱ ۱ 
col om‏ عامل بقیه موارد هستند. کلید رسیدن به عواقب 
مناسب باید با توجه به مراقبت PIAS‏ بستری اول همراه 
با ترخیص تسهیل‌شده با برنامه‌ریزی ترخیص جامع» 
آموزش بیمار و مرا اقبت اکننده» استفاده مناسب از پر ستار 
od iS Cu jog‏ و پی‌گی ری برنامه‌ریزی‌شده شروع شود. 
پی‌گیری زودهن‌گام پس از ترخیص, با تلفن یا درمانگاه» 
ممکن است برای اطمینان از پایدار بودن حیاتی باشد 
در عرض ۲ هفته اول پس از ترخیص روی می‌دهند. 
کنترل دقیسق وزن, علائم حیاتی با استفاده از پایش از aly‏ 
دور هرچند معمولا طرفدار داره میزان بستری را کاهش 
نداده است. اندازه‌گیری مقاومت داخل قفسه سینه 
برای شستاخت hs]‏ ش زودرس در فشارهای پرسدگی و 
بدتر شدن همودینامیک مورد توجه گرفته است» طوری 
که با استفاده از آن بتوان از hay‏ پیش گیران 4 ام تفاده 
2378 به ه هرحال این رو روش ن موفق نبوده و ند است 


5 - Adeno-associated virus type 1 
6 - Swomal-cerived factor | 


درمان نارسایی قلبی 
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ری‌های قلب و عسروق 
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جدول ۲- ۲۸۰ اصول تعبیه دفیبریلاتور کاردیوور 5 قابل کاشت ICD)‏ برای پیش گیری اولیه از FES po‏ 


.ال 


as se = ee بو ی‎ 
Belo BE, =o 3 نو‎ + ps 
i. 2 > 1۷ توضیح‎ = 


ماس تما مت معا els ee ree ted,‏ تیش رون اس زد 
زمینه آریتمی موضعی (یه‌جز ییماران مبتلا به نارسایی قلبی پس از انفارکتوس میوکارد) 


مداخله در مراحل اولبه نارسابی قلبی پیسترین موفقبت را داشته است زیرا مرگ ناگهانی به‌عنوان 


کسر جهشی بطن جب باید زمانی‌که درمان مطلوب طبی انجام می‌شود Le‏ پس از بارسازی 


عروقی قبل از تعبیه دفیبربلاتور کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ ارزیابی شود؛ در ۴۰ روز اولیه پس 
از انفارکنوس میوکارد تعببه دفیبربلانور کاردیوورتر قابل کاشست ICD)‏ فایده‌ای ندارد (مگر در 


بیماران و پزشکان اغلب فواید دفیبریلانور کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ را یشنر تخمین می‌زنند؛ 


pic‏ تعادل آریتمی -مرگ ناگهانی 
کاهش بر گشت با بیماری پیشرفته 
زمان‌بندی فایده 
پی شگیسری (Agi‏ 
نخمین فوابد و پی شآگهی 


تخلیه شارز دفیربلاضور کاردیوورتسر قابل کاست (ICD)‏ بهمعنی یک حمله مرگ ناگهانی نیسست 
(بعضی آریتمی‌های بطنی خودبه‌خود خاتمه می‌بابند)؛ تخلیه‌های مناسب شارژهای دفیبربلاتور 


کاردیوورنر Luts‏ کاست ICD)‏ با پیش‌آگهی بدتر کوتاممدت همراهند. 


در کوتاه‌مدت عواقب را بدتر کند. سیستم‌های پاش 
فشار قابل .56 علائمی برای Poe‏ جبران زودرس 
فراهم می‌کنند و نشان orld‏ شده است که در بیمارانی 
درمانی شود که جلوی بستری را تا حد VA‏ درصد 
می‌گیرد (در کارآزمایی «سنسور قلبی Cardio MEMS‏ 
اجازه پایش فشار را برای بهب ود عواقب در بیماران Wage‏ 
a,‏ نارسایی قلبی کلاس NYHA IT‏ می‌دهد» یا به‌طور 
خلاصه کارآزمایی (CHAMPION‏ )35( نارسایی قلبی 
پیشرفته شود مرور برنامه‌ریزی‌شده منظم رون د بیماری 
و انتخاب‌های بین بیمار و خانواده او توصیه می‌شود AS‏ 
شامل بحث حول‌وحوش اقدامات آخر زندگی در زمانی 
است که بیمار در محیط غیربستری راحت است. با 
پیشرفت بیشتر بیماری مراقبست تکمیلی توسط فعالان 
در راضی کردن بیمار از ghey‏ بهبود کیفیت زندگی 
an‏ واکسیناسیون فصلی IY gail‏ 9 واکسن‌های دوره‌ای 
قلبی را در این بیماران بدحال مرتفع‌سازد دارای آهمیست 
است. وقتی نزدیک آواخر زندگی می‌شویم. درمان‌های 
پیشرفته و ادامه استفاده از پیش‌گیری با دفیبریلاتور 
کاردیوورتر قابل (ICD) CLs‏ که ممکن اس eas‏ 


زندگی را بدتر کند و مرگ را طولانی MES‏ مورد Cry‏ 


ome) 


قابل توجهی در درمان نارسایی قلبی و عواقب آن وجود 
دارد. راهنمای بین‌المللی که توسط کالج قلبی آمریکا/ 
انجمن قلب آمریکا جمعیت اروپایی کاردیولوژی 9 مژسسه 
بین‌لمللی برای سلامت. بهبود بالینی (بریتائیا) اراشه 
شده است. در رویک رد به ارزیاببی شواهد و اولویت‌بندی 
«Lod‏ متفاوت هستند. در ایالات متحده استفاده از درمان 
هم‌زمان‌سازی بطنی (CRT)‏ و دفیبریلاتسور کاردیوورتسر 
(ICD) els, Jbl‏ بیشتر از el Lig)!‏ برعکس 
درمان‌هایی که در ابالات متجده وج‌ود ندارند jt‏ 
ایوابرادین و لووسیمندان در اروپ | مفید در نظر گرفته 
می‌ش‌ود. اگرچه به‌نظر می‌رسد که مهارکننده ACE‏ 
در جمعیت‌های مختلف به‌طور مشایهی موثر است. فایده 
بتابلاکر بر اساس منطقه جهانی مورد بحث است. در 
کارآزمایی‌های درمان خوراکی نارسایی قلیبی با کاهش 
کسر جهشی ("[۳1۳08)بیمارانی که از جنوب غرب اروپا 
هستند شیوع پایینی از کاردیومیوپاتی ایسکمیک دارند و 
افراد lS yal‏ شمالی دیابت بیشتر و بازسازی عروق کرونر 
قبلی بیشتری دارند. همچنین حتی پس از در نظر OBS‏ 
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اندیکاسیون تجویزه تفاوت‌های ناحیه‌ای در دار وهای 3396-8 
استفاده وجود دارد. در کارآزمایی‌های نارسایی قلبی حاد 
جبران نشده {ADHF)‏ بیماران اروپای شرقی جوان‌تر 
بودند و کسر جهشی بالاتر 9 پپتید ناتریورتیک پایین‌تری 
ناخوشی‌های همراه بازسازی عروقی و استفاده از ابزارها 
را داشتند. در مقایسه بیماران آمربکای شمالی بیشترد 
بار بیماری‌های همراه با بازسازی عروقی بالا و میزان 
استفاده از دستگاه را داشستند. با توجه به تفاوت‌های 
جغرافیایی پایه و عواقب بالینی» کلی بودن عواقب درمان 
در بیماران ایالات متخلده و اروپای ms‏ ممکن اس 
نیازمند pols‏ باشد. 


۷ pat a = if > ۳ 
See ek ۳ 
rity 
“ay We 
t 


پیوند قلب و برقراری 

-جریان خون به وسیله 
ابزازهای کمکی برای 

زمان طولانی 


نارسایی قلبی پیش رفته یا مرحله نهایی عارضه رو به افزایشی 
از بسیاری از بیماری‌های قلبی است زیرا درمان تسکینی! 
برای مراحل اولیه بیماری قلبی به‌طور پیش‌روننده‌ای موّثرتر 
شده است و جلوگیری از مرگ ناگهانی مربوط به بیماری 
قلبی تا حد زیادی شناخته شده است و Wey‏ گرفته می‌شود 
(فصل (VA‏ وقتی بیماران Wigs‏ به نارسایی قلبی مرحله 
نهایی یا مقاوم شناسایی tig ad‏ پزشک باید تصمیم بگیرد که 
مراقبت‌های دلسوزانه cL gail‏ زندگی" را برای بیماران دهد 
یا آن که یک روش غیرعادی را برای افزایش زندگی به کار 
بندد. برای برخی بیماران به‌نسبت جوان و بدون بیماری 


1 - Palliation 
2 - Compassionate end-of-life care 


جدی همراه oly‏ دوم ممکن است انتخاب معقولی باشد. 
انتخاب‌های درمانی موجود به پیوند قلب (با گزینه کمک 
مکانیکی به قلب به‌عنوان پلی برای پیوند) یا گزینه کمک 
مکانیکی مداوم به برقراری جریان خون» محدود است. در 
آینده ممکن است تلفیق روش‌های ژنتیک برای عملکرد 
بطن یا ترمیم قلب بر پایه سلول» گزینه‌های مناسبی برای 
این دسته از بیماران باشد. اخیرا هر دوی این رویکردهای 
مذکور ب‌صورت تجربی مورد توجه قرار گرفته‌ند. 


تکنیک‌های جراحی برای پیون د ارتوتوییک" قل ب ذر 
وارد شدند. این روش تاسال ۱۹۸۰ که سرکوب مدرن 
و موترتر سیستم آیمنی معرفی شد. ورد قبول وسیع 
بالینی قرار تگرفت. در دهه ۱۹۹۰ نی از به قلب قابل پیوند 
مطرح شد و سپس از میزان موارد اهدایی بیشتر شد و 
طبق گفته دفتر انجمن بین‌المللی پیوند قلب و رید" 
{ISHLT)‏ میزان سالانه پیوند قلب در سراسر جهان به 
Fees‏ مورد رسیده ات متعاقب ol‏ اقدامات پیوند قلب 
در ایالات متحده در حدود ۲۲۰۰ مورد در «JLw‏ ثابت باقی 
ماند اما گزارش‌های ارائه شده dy‏ این مرکز نشان‌دهنده 
کاهش مختصر این فعالیت‌ها در سایر نقاط جهان است؛ 
این کاهش مشسخص در تعداه ممکن است ناشی از این 
واقعیت باشد که گزارش این موارد در ایالات متحده از 
نظر قانون, اجباری است اما در ساير نقاط به این صورت 
نیست و کشورهای متعدد بانک‌های اطلاعاتی خود را pb‏ 
کرده‌اند. 


در لو چراحلی ریا Lajee‏ ن. قلب اهداکننده و گیرن ده 
خارج می‌شود و از روی دهلی ز و دیواره بین‌دهلی زی در 
سطح وسط دهلیزی (به طوری که قسمت خلفی دهلیز 
در محل خود بافی (Like co‏ و عروق بزرگ» درست در 
بالای دریچه‌های نیمه هلالی برش داده می‌شود. قلب 
اهداکنت ده اغلب بایک تیم جراحی جداگانه برداشته 
می‌شود و از بیمارستان اهداکنن ده در کیفی که حاوی 
محلول سالین یخ‌زده است منتقل می‌شود و سپس 
در وضعیت آناتومیک طبیعی یا ارتوتوپیک به گیرن ده 


3 - Orthotopic 
4 - International society for Heart and Lung Transplantation 
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ابداع شده است این بوده که در سال‌های اخیر تمایل 
به انجام اناستوموز دهلی ز راست در سطح ورید اجوف 
تحتانی و فوقانی بوده است تانقشه دهلیز راست بهتر 
حفظ شود و از آریتمی‌های دهلیزی جلوگیری شود. هر 
دوی این روش‌ها موجب بیعصب شدن قلب می‌شوند 
و در نتیجهه, قلب پاسخی به محرک‌های سمپاتیک و 
پراسمیاتیک نمی‌دهد ولی به کاتکول‌آمین‌های در 
گردش خون پاسخ می‌دهد. پاسخ فیزیولوژیک قلسب 
بدون عصب به افزایش نیاز در ورزش آتیییک است ولی 


در ایالات متحده تعیین عضو اهدایی تحت‌نظر شبکه 
تحت‌نظر دولت فدرال col‏ ایالات متحده برای تقسیم 


قلب lial‏ به بازده منطقه تقسیم می‌شود. تقسیم قلب 
می‌شسود که مسائل زیر را در نظر دارد: ۱) شدت بیماری» ۲) 
فاصله جغرافیایی از اهداکننده و ۲) زمانیکه بیمار در لیست 
انتظار بوده است. محدودیت فیزیولوژیک ۲ ساعت برای زمان 
ایسکمیک خارج از بدن» شراکت ملی برای قلب‌های اهدایی 
pat |)‏ ممکن می‌سازد. این سیستم تخصیص هر ساله 
بازنگری می‌شود و مسئول جمع‌آوری اطلاعات از خانواده 
اهداکننده و متعصصین پیوند است. 

در حال حاضر, موارد شدیداً ضروری با توجه بهدشدت 
بیماری ننها در مورد بیمارانی مطرح می‌شود که نیاز به 
حمایت اینوتروپیک وریدی 9 بستری بیمارستانی دارند و باید 
برای پایش همودینامیک آن‌هاء کاتتر درون شریان پولمونر قرار 
داده شود و یا در بیمارانی که به حمایت مکانیکی جریان خون 
نیازمند هستند؛ یعنی پمپ بالونی داخل آثورت" » يا دسنگاه‌های 
کمکی بطن چپ یا راست؟ (LVAD, RVAD)‏ اکسیژن رسانی 
غشایی خارج از بدن" یا تهویه مکانیکی. اولویت دوم به بیمارانی 
داده می‌شود که به حمایت اینوتروپیک مداوم نیز دارند اما به 
قراردادن کاتتر داخل شریان پولمونر نیاز ندارند. تمامی بیماران 
دیر با توجه به زمان افزوده شدن به لیست اولویت بندی 
می‌شوند و تطبیق فقط بر اساس سازگاری گروه‌های خون 


i - United network for organ sharing 

2 - Intra aortic balloon pump 

3 - Right or left ventricular assist device 
4 - External membrane oxygenation 


ABO‏ 9 اندازه کلی بلن صورت می‌گیرد. 

بااین‌که تطابق HLA‏ دهنده و گیرن ده ایده‌ال خواهد بوده 
تعداد بسیار اندک بیماران [اهداکننده] و نیز محدودیت زمانی 
باعث غیرعملی شدن انجیام این ارزیابی‌ها می‌شود. با اين 
حال, برخی بیماران که قبلا حساس شده‌اند 9 آنتی‌بلای‌های 
چندبار زایمان داشته‌اند Ly‏ بیمارانی که انتقال خون مکرر 
قبلی داشته‌اند. 


نارسایی قلبی از علل رو به افزایش مرگ به‌خصوص در 
دچار نارسایی قلبی مقاوم مرحله نهایی هستند به‌خوبی با 
مرآقبت دلسوزانه در انتهای زندگی درمان می‌شوند. بعضی از 
این بیماران که جوان‌ترند و بیماری قابل توجه دیگ ری ندارند 
دقیق در هر مرکز متفاوت است ولی اغلب سن فیزیولوژیک 
glow‏ وجود شرایط ناتوان‌کننده همراه مثل بیماری محیطی یا 
عروقی مغزی» چاقیء دیابت» سرطان Ly‏ عفونت مزمن موردنظر 


eal 


میزان زننده ماندن پس از پیوند قلب در ایالات متحده و در 
کل جهان توسط انجمن بین‌المللی پیوندقلب و ریه (SHCT)‏ 
از سال ۱۹۸۲ ثبت شده است. آخرین نتایج نشان‌دهنده ۸۳ 
درصد زنده ماندن در یک‌سال و ۷۶ درصد زنده ماندن در 
۳ سال پس از پیوند dou? Ly‏ عمر» ۱۰ سال پس از پیوند 
بوده‌اند (شکل ۲۸۱-۱). کیفیت زندگی در اين بیماران اغلب 
عالی است و حدود ٩۰‏ درصد از بیماران در این مطالعه پس از 
Linn‏ به زندگی طبیعی و بدون محدودیت برمی‌گردند. 


رژیم‌های درمانی که برای سرکوب پاسخ آیمنی طبیعی 
برای آلوگرافت اعضای توپر به‌کار می‌روند از مرکزی به 
yo‏ 5 5 دیگر متفاوت است و طی یک مسیر تکاملی ثابت 
رژیم‌هایی که عوارض و سمیت کمتر و کارایی بهتری 
دارند معرفی شده‌اند. تمامی رژیم‌هایی که در حال حاضر 
أستفلاه می‌شوند غیراختصاصی هستند و منجر به کاهش 
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HEART TRANSPLANTS 
Kaplan-Meier Survival 
(Transplants: January 1982—June 2070) 
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شکل ۲۸۱-۱ میزان زنده ماندن کلی پس از Mow‏ قلب از سال ۱۹۸۲ . میزان زنده ماندن بر اساس روش کاپلان-میرا محاسبه شده 
است که اطلاعات موجود از تمام کسانی که تحت عمل پیوند قرار گرفته‌اند و هرنوع پی‌گیری انجام داده‌اند را بررسی می‌کند. به‌دلیل این‌که 
بسیاری ازبیماران هنوز زنده هستند و برخی نیزطی پی‌گیری فوت شده‌اند. میزان زنده ماندن به‌صورت تخمینی مطرح می‌شود نه به‌صورت مطلتق 
زیرا زمان مرگ برای تمام بیماران شناخته‌شده نیست. بنابراین, فاصله اطمینان ٩۵‏ درصدی ارائه شده است. 


پاسخ‌دهی آنتی‌ژن‌ه ای جسم خارجی می‌شوند و برای 
عضو پیوندی اختصاصی نیستند و منجر به استعداد ناخواسته 
A‏ عفونت و بدخیمی می‌شوند. آکثر برنامه‌ه ای پیون د 
قلب در حال SE‏ از رژیم سه دارویسی استفاده می‌کنند 
که شامل یک مهارکنن ده کالسی‌نورین (سیکلوسپورین" 
یاتاکرولیم وس 4 یک مهارکنن ده پرولیفراسیون یا تمای ز 
لنفوسیت‌های T‏ (آاتیوپرین* مایکوفنی لات موفتیل" یا 
سیرولیموس و حداقل دوره اولیه کوتاهی از گلوکوکورتیکوئیدها 
است. همچنین بسیاری از برنامه‌ها شامل یک دوره 
تجویز آنتی‌بادی‌ه ای پلی‌کلوف_ال یا منوکلون_ال سلول 
در زمان حول و حوش عمل هستند زیرا این درمان 
منجربه کاهش شیوع یا شدت رد زودرس پس از پیوند 
می‌شسود. اخیرا آنتی‌بادی‌ها مونوکلونالی معرفی شده‌اند 


1 - Calcineurin 

2 - Cyclosporine 

3 - Tacrolimus 

4 - Kaplan-Meier 

5 - Azathioprine 

6 - Mycophenolate mofetil 
7 - Sirolimus 


(داکلی‌زام اب" و بازیلیکسی‌ماب) که گیرن ده اینترلوکین ۲ را 
بلوک می‌کنند و ممکن است بدون سرکوب اضافی ایمنی 
کلی, از پس زدن پیوند آلوگرافت بيش‌گيري کنند. 

تشخیص رد پیوند آلوگرافت قلبی معمولا با استفاده از 
بیویسی اندومیوکارد انجام می‌شود که بر اساس بدتر شدن 
وضعیت بالینی و یا بر اساس بررسی مراقبتی " است. در 
اغلب برنامه‌ها و به‌طور معمول در سال اول پس از عمل» 
برای پایش بیوپسی انجام می‌شود (یا در بسیاری برنامه‌های 
دیگر در ۵ سال اول پس از انجام پیوند اتجام می‌گیرد). 
درمان» شامل تشدید سرکوب ایمنی است» شدت و مدت این 
درمان ب‌شدت رد پیوند بستگی دارد. 


تعداد بیمارانی که تحت پیوند قلب قرار گرفته‌اند در حال 
افزایش است و این بیماران پس از پيونده سال‌ها به زندگی 
خود ادامه می‌دهند و جمعیتی از بیماران با مسائل مربوط ay‏ 


&- Dacheumab 
9 - Basiliximab 


i0 - Surveillance 
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اری جریان خون به و 
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ابزارهای کمکی برای زمان طولانی 


عفمصاه باه , قلب ه awe‏ 
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بیماری عروق گرونر آلوگرافت 

a dy le‏ ای کته اکن asin‏ لب جوا هل 
ay‏ مرکز" و همراه با یک روند مدت‌دار است که بیماری 
عروق کرونر آترواسکلروتیک معمول که موضعی و اغلب رو 
به خارج" است. کاملا متمایز است. fle‏ ایجادکننده زمینه‌ای 
به احتمال زیاد سیب ایمونولوژیک اندوتلیوم عروقی است 


ولی عوامل خطر متعددی بر ایجاد و پیشرفت آن تأثیر دارند 
| وشامل عوامل غیرایوناوژیک مانند etl td‏ دیابت 


درمان‌های سرکوب‌کننده ایمنی جدیدتر و پیشرفته‌تر بتوانند 
بروز و تأثیراین عوارض ویران‌گر را که در حال حاضرعامل 
اغلب موارد مرگ دیرهت‌گام به دنبال پیوند هستنلء را کاهش 
no‏ تا ون sles‏ وه eile)‏ که oe Niles‏ کرت گر 
ایمنی شامل مایکوفن ولات موفتیل و مهارکننده‌های هدف 
راپامایسین در پستانداران" (MTOR)‏ مثشل سیرولیموس و 
اورولیم وس" با بروز کمتر کوتاه‌مدت و وسعت کمتر ضخیم 
شدن انتیمای عروق کرونر همراه هستند. در برخی گزارش‌ها 
استفاده از سیرولیموس با مواردی از معکوس شدن روند 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ همراه بوده است. آستفلده از 
استاتین‌ها نیز با کاهش بروز این واسکولوپاتی همراه بوده 
است و امروزه این داروهاء به‌صورت فراگیر در گیرنده‌های 
پیوند استفاده می‌سود مگر این که ممنوعیتی وجود داشته 
باشد. درمان تسکینی بیماری با مداخله از aly‏ پوست APCT)‏ 
pelts oles)‏ دی کناممعت متسه هرختن 
اغلب بیماری بدون توقف پیشرفت می‌نماید. ب‌علت 
وضعیت بدون عصب قلب» بیماران حتی در موارد پیشرفته 
بیماری» به‌ندرت دچار آنژین قفسه سینه می‌شوند. 

پیوند مجدد تنها شکل درمان قطعی بیماری کرونر پیشرفته 
آلوگرافت است ولی کم بودن قلب اهدایی باعث می‌شود که 
تصمیم‌گیری برای پیوند مجدد مشکل باشد و از نظر اخلاقی 
پیجیدگی‌هایی ایجاد کند. 


پدحنیمی 
افزایش بروز بدخیمی یک عارضه شتاخته‌شده در تمامی 


1 - Concentric 
2 - Eccentric 
3 » Cytomegalovirus 

4 - Mammalian target of the rapamycin 
5 - Everolimus 


نیز از yl‏ قاعده مستثنی نیست. اختلالات لنفوپرولیفراتیو از 
شایع‌ترین عوارض پس از پیوند هستند و به‌نظر می‌رسد 
که در اغلب موارد به‌علت ویروس اپشتین‌بار" (EBV)‏ 
Lou‏ می‌شوند. درمان Sho‏ > شامل کاهش سرکوب ایمنی 
(یک «شمشیر دو لبه» در شرایط زنده مانلن عضو) عوامل 
ضد ویروسی و رادیوتراپی و شیمی‌درمانی مرسوم است. 
اخیرا درمان با ضدلنفوسیت‌های اختصاصی (CD-20)‏ 
بسیار امیدوا رکننده بوده ال تاه بدخیمی‌های پوستی (هم 
کارسینوم سلول پایه و هم سنگفرشی) با شیوع بیشتری در 
بین گیرندگان پیوند ایجاد می‌شوند و می‌توانند روند بسیار 
تهاجمی داشته باشند. نقش کاهش سرکوب ایمنی در درمان 
این سرطان‌ها کمتر روشن شله Cowl‏ 


عخونتها 

استفاده از مهارکننده‌ه ای غیراختصااصی برای جلوگیری از 
رد پیوند آلوگرافت که در حال حاضر موجود هستند. به‌طور 
ذاتی موجب افزایش اس تعدادبه عوارض عفونی در گیرندگان 
پیوند می‌شود. آگرچه پس از معرفی سیکلوسپورین» از شیوع 
عفونت‌ها کاسته شده است, عفونت با عوامل فرصت‌طلب و 
غیرمعمول هنوز علت مهمی برای مرگ در سال اول پس 
از عمل است و برای بیماری که ب‌صورت مزمن سرکوب 
آیمنی شده است. خطر مهمی محسوب می‌شود. درمان 
She‏ به بررسی دقیق علاثم و نشانه‌های زودرس عفونت 
فرصت‌طلب بستگی دارد و نیازمند رویکرد بسیار جدی برای 
aH}‏ تشیخص خاص و مهارت در تشسخیص تظاهرات بالینی 
شایع‌تر سایتومگالوویروس (CMV)‏ آسپرژیلوس و سایر 
عوامل فرصت‌طلب است. 


عصر پیش رفته حمایت از گردش خون را می‌توان به 
عروقی برای اولین‌بار استفاده بالینی پیدا کرد و امکان 
حمایت کوتاهصدت از جربان خون برای plod‏ چراحی قلب 
باز را فراهم نمود. بعد از آن پمپ‌های خارجی متعددی 
ساخته شدند تا برای زمان کوتاه برقراری جریان خون 
dl)‏ عهده گیرند. استفاده از یک دستگاه مکانیکی جهت 
حمایت از گردش خون برای زمانی بیش از چند ساعت. 
تا وت مت فلب‌سصتیی Ness JG‏ 


<< > > > سس سس سپس( سس سس 17 


6 - Epstein-Barr virus 
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۹ در تگزاس توسط کولی؛ به آهستگی پیشرفت 
کرد. این بیمار برای۶۰ ساعت زنده ماند تا زمانی‌که 
دهنده عضو Ly‏ شد و در این زمان پیوند انجام گرفت. 
متأسفانه بیمار به‌دلیل عوارض ریوی پس از diggs‏ 
جان سپرد. سپس کل عرصه جایگزینی مکانیکی قلب 
به‌مدت یک‌دهه دچار وقفه شد تا زمان ی که مجددا در 
دهه ۱۹۸۰ قلب‌های مصنوعی کامل با عمومیت زبادتر 
معرفی شدند؛ با این‌حال, این جایگزین‌ه ای مکانیکی 
توادستند نارسایی قلبی مرحله نهایی را آن‌طور که مورد 
انتظار بوده درمان کنند. در آغاز دهه NAVs‏ موازی با 
توسعه قلب مصنوعی LAS‏ پژوهش‌های زیادی درباره 
نساخت کمک مکاییکی برای بط نارس اشامت 
GIS‏ کمک yp Suto‏ بو جارکزیش splat,‏ 
ارسا را فراهم می‌آورد. 

آگرچه در Lal‏ [ابزارهای کمک به بطن چب] (LVADs)‏ 
به‌عنوان جانشینی برای جایگزین بیولوژیک قلب در نظر 
گرفته شده بودنده ولی این ابزارها به‌عنوان پل موقتی برای 
پیوند قلب در افرادی که قبل از پیدا شدن «اهداکننده» 
به درمان طبی جواب cd ab gd‏ مطرح شدند و هنوز نیز 
برای این منظور به‌کار می‌روند. ابزارهای متعددی توسط 
نجمن غذا و داروی CLI‏ متحده Sub (FDA)‏ شده‌اند و 
در حال حاضر به‌طورفراگیر استفاده ig ho‏ (مطالب بعدی 
را ببینید). دستگاه‌هایی که قابل کاشت در بدن هستند با 
ترخیص بیمار از بیمارستان سازگاری دارند و در زمان انتظاه 
مکان زندگی در خانه را برای بیمار فراهم می‌کنند. به هر 
JE‏ چنین رویک ردی در بیماران خاص موفقیت‌آمیز است 
ولی مشکل نایاب بودن قلب اهدایی را کاهش نمی‌دهد؛ 
هدف نهایی در این زمینه پیدا کردن یک جانشین برای 
جایگزینی بیولوژیک قلب است به‌طوریکه به‌صورت 
گسترده و اسان قابل دسترس و به‌صرفه باشد. 


en ee‏ وان رکش باعل تن از 
کمک‌کننده‌های بطنی وجود دارد. «Jol‏ بیمارانی که در معرض 
خطر مرگ قریب‌لوقوع ناشی از شوک کاردیوزنیک قرار دارنده 
مالس اهر sum, KASEI‏ سایق ‘files‏ 
بطور کلی با دستگاه‌های کمک کننده قلبی موقت اداره 
می‌شوند. دوم اگر بیماران کسر جهشی بطن چپ کمتر از 


1 - Cooley 
2 - [Left ventricular assist device] 


۵ درصد داشته باشد» Ly‏ حداکتر VO2‏ کمتر از Wml/Kg‏ 
در دقیقه باشد Ly‏ بیمارانی که نیازمند درمان اینوتروپیک يا 
حمایت از طریق ضربان‌سازی داخل آئورتی با بالون باشنده 
ممکن است برای حمایت مکانیکی مناسب باشند. در صورت 
مناسب بودن این بیماران برای پیوند قلب» کمک مکانیکی 
جریان خون, «پلی برای پیوند؟» نامیده می‌شود. در مقایسه 
گر بیمار ممنوعیتی برای sige‏ قلب داشته باشد درمان با 
دستگاه به‌عنوان «درمان LS‏ درمان کمکی بطن چپ 
فرض می‌شود. 


ابزارهای ضربان‌دار در مقایسه با دستگاه‌های بدون 
ضربان :ابزارهای ضربان‌دار ابزارهای کمک‌کننده بطنی 
هش که مکانییا یم عم east Lng‏ تباشتا گرارو DNS‏ 
شدن حجم حفره از طریق ابزاری است که مکانیسم عمل 
قلب طبیعی را تقلید می‌کند.ابزارهای بلون ضربان مکائیسم 
عملی دارند که منجر به جریان خون مداوم از طریق ابزار 
می‌شود که نیاز به ضربان‌دار بودن را حذف می‌کند. ابزارهای 
ضربان‌دار بزرگ‌تر حجیم‌تر و همراه با نیاز به انرژی بیشتر و 
میزان SVL‏ عوارض نسبت به ابزارهای بلون ضربان هستند. 
با این‌حال ابزارهای ضربان‌دار درجات حمایت بیشتری فراهم 
می‌نمایند و حتی ممکن است قادر به جایگزینی عملکرد 
قلب به‌طور کامل بهشکل یک قلب مصنوعی کامل باشند. 
به‌دلیل بزرگی این ابزارهاه بسیاری از بیماران برای درمان با 
پمپ‌های ضربان‌دار داخل بدنی* خیلی کوچک هستند. به 
هر حال انواع خارج بدنی* در دسترس هستند. ین ابزارها 
تطبیق‌پذیر هستند و می‌توانند به‌عنوان کمک‌کننده/ جایگزین 
بطن راست. چپ یا هر دو بطن استفاده شوند. 

ابزارهای جریان مداوم (بدون ضریان) بر اساس طراحی 
و مکانیسم پیشبرنده طبقه‌بن دی می‌شوند. طراحی‌های 
قدیمی‌نر تمایل dy‏ پمپ‌های جریان محوری داشتند 
که بر اصل پیچ ارشمیدس عمل می‌کند. این ابزارها 
یک پیشبرنده در یک bs‏ با هدایت جریان خون دارند 
و هدایت ay‏ داخل خون همانند هدایت به خارج است. 
ابزارهای با جریان polio‏ وابسته به بالشتک شسته‌شده 


3 - Bridge to transplantation 
4 ~ Destination 

5 - Intracorporeal 

6 - Paracorporeai 

7 - Archimedes screw 
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ب و برقراری جریان خون به وسیله ابزارهای کمکی برای زمان طولانی 


ray 
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ری‌های قلب و عروق 
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همراه با خطر افزای ش يافته فعالیت پلاکتی و خون 
باشد. در طراحی ابزاره ای جدیدتر گریزانت ده از مرک ز 
هستند؛ جریان خون ۹۰ درجه بین قسمت ورودی پمپ 
و قسمت خروجی کردش می‌کند. تفاوت عمده دیگر در 
ابزارهای جدید فقدان بالشتک‌های ثسته‌شه با خون 
است ) بیشتر ابزارها پروانه معلق مغناطیسی دارند). این 
نوع طراحی» ساخت یمپ‌های کوچک با فعالیت اجزای 
خون کمتر نسبت به طرح جریان محور را امکان‌پذیر 
می‌سازد. 


در ایالات متحده در حال حاضر در بالغین چهار ابزار توسط 
FDA‏ به‌عن وان پلی برای پیوند lotus Sul‏ از این چهار Nid‏ 
یکی برای استفاده به‌عنوان درمان نهایی با حمایت مکانیکی 
Cake JY obo‏ از قلب sul‏ شده است ت. تعدلای از دستگاه‌های 
دیگر وجود دارند که فقط برای حمایت کوتاه مدت شوک 
قلبی پس از عمل جراحی یا بیمرانی که به‌ صورت ثانویه 
به‌دنبال انفارکتوس حاد میوکارد یا میوکاردیت برقآسا دچار 
شوک کاردیوژنیک شده‌ند تأیید شده‌اند که در اینجا مورد 
بحث نیستند. هیچیک از دستگاه‌های حمایت طولانی‌مدت» 
هنوز به‌ط ور کامل قابل کاشت نیستتد و به‌دلیل نیاز به 
اتصالات همگی با مشکل شایع عفونت همراه هستند. 
همچنین همگی منجر به افزایش تمایل به عوارض 
ترومیوآمپولیک می‌شونده ضمن آن که Mile‏ هر ماشین دیگر 
احتمال اختلال مکانیکی ابزار وجود دارد. 
پنوماتیک» دو بطنی و قابل کاشت به‌صورت ارتوتوییک است 
که با یک خط انتقال خارجی به کنسول متصل می‌شود. در 
حال حاضر این دستگاه تنها ابزاری است که در بیماران مبتلا 
به اختلال شدید هر دو بطن» توسط FDA‏ تأیید شده است. 
ابزار کمک به بطن چپ (LVAD)‏ توراتک" یک پمپ 
els‏ بدنی است که خون را از طریق یک کانول بزرگ 
که در راس بطن چپ قرار داده سده است. دریافت 
می‌کند و از طریق یک کانول با جریان رو به TLS‏ 
به آتورت صعودی می‌فرستد. ماهیت خارج بدنی این 
پمپ اجازه می‌دهد تا در بالفین کوچک اندامی که در 
آن‌ها پمپ داخل بدنی بسیار بزر گ خواهند بوه استفلاه 
Sere 2 ee eee a‏ 


[ - Total artificial heart 70 Tucson, ۷ 
2 - Thoratec LVAD (Thoratec Corp., Pleasanton, CA) 


بطن راست نیز هست و می‌تواند برای حمایت از هر دو 
بطن در همان بیمار مورد استفاده قرار گیرد (ابزار کمکی 
دویطنی). 

ابزار کمک به بطن چپ (LVAD)‏ هارت میت 11 (توراتک)" 
به‌طور مشایه از یک کانول درناژ در ply‏ بطن چپ استفاده 
می‌کند و خون را به داخل یک حفره کوچک تخلیه می‌کند 
و در اینجا خون توسط یک موتور الکتریکی که یک چرخنده 
را می‌چرخاند رانده می‌شود و جریان خروجی خون در آثورت 
صعودی را تسریع می‌کند ISS)‏ ۲۸۱-۲). این ابزار در 
flo‏ حاضر تنها دستگاه جربان محوری" تأیید شده توسط 
۸ است که در هر دو مورد پلی برای signs‏ و درمان نهایی 
قابل استفاده است. 

سیستم کمک به بطن هارت‌وی ربا پمپ CVAD‏ 
اولین ابزار سل سوم است که تأیید FDA‏ برای استفاده 
در بیم اران ily ie‏ پلی برای پیون د را گرفته است. 
دستگاه یک پمپ گریزن ده از مرک ز است که به‌طور 
کامل در حفره پریکارد بیمار قرار دارد و حمایت کافی 
برای بسیاری بیماران فراهم می‌نماید. 


PA 
Cx) 


استفاده از این وسایل در ایالات od oro‏ به‌طور عمده به 
بیماران دچار شوک پس از جراحی قلب و آن‌هایی که برای 
پیوند در نظر گرفته شده‌انه محدود است. نتایج پلی برای 
پیوند با ابزارهای موچول» بسیار خوب cas‏ 9 نزدیک ay‏ 
۵ درصد از بیماران جوان‌تر طی یک‌سال عضو بیوندی 
را دریافت می‌کنند و میزان زن ده ماندن بسیار خوبی پس از 
for‏ پیوند دارند. 

انتشار نتای ج مداخله 18171۸1013 (ارزیابی تصادفی 
کمک مکانیکی در درمان نارسایی قلب) در سال ۲۰۰۱ 
نهایی قلب که از اببزار کمک به بطن چپ (LVAD)‏ 
ضربان دار استفاده کرده اند (حتی با وجود میزان بالای 
عوارض به خصوص عوارض نورولوژیک) در مقایسه با 
بیمارانی که از ادامه درمان دارویی استفاده نموده انه یک 
میزان بهبود مختصر در میزان زنده ماندن وجود داشت 
این نتایج منجربه ایجلا rere‏ ره 


3 - HeartMate زا‎ LVAD (Thoratec) 

4 - Axial-flow 

5 - Heart Ware (Heart Ware Inc., Framingham, MA) 

6 - Randomized Evahiation of Mechanical Assistance in 


the Treatment of Heart failure 
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I J‏ دستگاه‌ها به عنوان جایگزین غیربیولوژی_ک 
دائمی عملکرد قلب شده است. بعد این ابزار توسط 
ابزار جریان محوری هارت میت 1 جایگزین شد که 
میزان زنده ماندن را در بیماران با بیماری قلیبی مراحل 
آخر شدید که درمان pg bd‏ شکست خورده است؛ به 
رو جش مگیری اارتهعا دك ات بیمارانای که دار لوا 
این ابزار تعبیه شده بود میزان زنده ماندن ۲ ساله ۵۸ 
درصد داشتند درحالی که میزان زنده ماندن در بیماران 
با درمان دارویی در کارازمایی 1330۸7077 اصلی فقط 
A‏ درصد بود. تجارب pd]‏ نشان داده اند که میانگین دوره 
زنده ماندن بیماران با جریان مداوم LVAD‏ برای درمان 
نهایی. نزدیک ۵ سال است. 
بررسی‌های متعدد سودمندی درمان ابزار کمک به 
ن چپ (LVAD)‏ رابه عنوان پلی برای پیوند ارزیابی 
نموده Lil‏ جدیدترین اطلاعات به دست آمده از ۱۴۰ بیمار 
که‌برای آن‌ها دستگاه هارت میت (۷] ععبیه شده 
بوده به دست آمده است. در این گروه از بیماران, AF‏ 
درصد به نتیجه اصلی در ۱۸۰ روز: دست یافتند (زنده 
ماندن تازمان پیون بهبود عملکرد قلب Ly‏ حمایت 
مداوم دستگاه). با افزایش تجربه و بهبود نتایج استفاده 
از ابزارهای کمک به بطن چپ (LVAD)‏ به عنوان 
پلی برای پیوند توانایی حف_ظ عملکرد ارزیابی اعضا و 
محدود نمودن پیشرفت هیپرتانسیون پولمون ر یاحتی 
کاهش مقاومت عروقی ریوی» کمک مکانیکی به عنوان 
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شکل ۲۸۱-۲. شکل مربوط به ابزار کمک 
کننده به بطن 7 (LVAD)‏ با pls‏ همارت 
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مطرح شده است. تجارب اولیه بلی برای gy‏ کاهش 
میزان زنده ماندن پس از عمل پیوند را در مقایسه با درمان 
طبی نشان ob‏ با این حال, تجارب اخیر نتایج مشایهی 
را به دنبال پیوند نشان داده‌اند. این نتیجه احتمالا انویه 
به گرایش به سمت کاشت زودتر ابزا, قبل از ایین که 


پیوند Qld‏ و برقراری جریان خون به وسیله ابزارهای کمکی برای زمان طولانی 


1 
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Bas_eacsa ,ه_ اه قا‎ val 
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بیماری‌های مادرزادی 
قلب در بالغین 


بیش از یک صد سال پیش سر ویلیام اوسلر" در AES‏ 
کلاسیک خود به نام اصول و مهارت‌های پزشکی" فقط 
پنج صفحه را به بیماری‌های مادرزادی قلب اختصاص 
داده بود (صفحات ۶۵9-۶۶۳) و اولین جمله آن اظبار 
می‌داشت که «این بیماری‌ها Lyd‏ اهمیت بالینی 
محدودی دارند» زیرا قسمت بزرگی از موارد ناهنجاری‌ها 
باحیات سازگار نیستند و در ساير موارد نمی‌توان SIS‏ 
برای درمان ضایعه و حتی کاهش علاتم انجام داد». 
خوشبختانه» در قرن آخیر پیشرفت قابل ملاحظه‌ای در 
شناخت اساس ام اختلالات و درمان موّثر Lag‏ صورت 
گرفته است. 

دا توا قشاع برین ahs‏ ات ار نت Nee,‏ 
ضایعات قلبی- عروقی هستند. این ناهنجاری‌ها ناشی 
از مجموعه‌ای از عوامل ژنتیک چند عاملی و محیطی 
هستند Lol‏ جابجایی‌ه ای کروموزومی و جهش‌های 
تک ژنی به عنوان عامل کمتر از ۱۰ درصد از موارد 
اختلالات قلبی شناخته شدهاند. بیماری‌های مادرزادی 
(CHD)‏ در حدود یک درصد از تولده ای زننده در 
جمعیت عمومی دیده می‌شوند (حدود ۴۰/۰۰۰ تولد در 
سال) اما در فرزندان زنانی که دچار بیماری مادرزادی 
قلب هستند بسیار شایع‌تر است (حدود ۴-۱۰ درصد 
بستگی به نوع بیماری مادرزادی قلب در مادر دارد). به 
Ju‏ پیشرفتهای قابل توجه در pole‏ طی ۶۰ سال 
pos‏ حال حاضر بیش از ٩۰‏ درصد از ننوزادان و کودکان 


1 - Sir William Osler 

2 - The principles and practice of medicine (New York, 
Appleton & Co, 1892, pp 659-663) 

3 - Congenital heart disease 


dy Wine‏ سن بلوغ می‌رسند؛ امروزه ممکن است زنان 
ay Mize‏ بیماری مادرزادی قلب» پس از انجام ترمیم‌های 
a lie‏ فرزن‌دان خود را با موفقیت به Lyin‏ آورند. با توجه 
dy‏ این موضوع. جمعیت آفراد مبتللا به بیماری مادرزادی 
قلب به طور پایدار رو به افزایش است. زنان مبتللا به 
بیماری مادرزادی قلب در خطر افزایش یافته عوارض 
حول و حوش زایم ان و پس از زایمان هستند؛ اما به 
طور IS‏ بیماری مادرزادی قلب در مادره dy‏ عنوان منع 
مطلق بارداری در نظر گرفته نمی‌شود مگر آن که مادر 
بعضی تظاهرات با خطر YL,‏ داشته باشد ( مانند سیانوز 
هیپرتانسیون پولمونر نارسایی قلب جبران نشده» آربتمی» 
آنوریسم اثورت). مشاوره با متخصص بیماری مادرزادی 
قلب Gl‏ برای همه زنان با بیماری مادرزادی قلب 

بیش از یک و نیم میلیون فرد بالغ با بیماری قلبی 
مادرزادی جرا ای شده by‏ جراحی نشده در ایالات متحده 
Sa pgs eS;‏ و در Je‏ حاضر در اپالات مت‌خده» cel‏ 
بیشتر از کودکان به بیماری مادرزادی قلب مبتلا هستند. از 
آن جایی که درمان‌های جرلحی قطعی نادر هستند و تمام 
همراه با باقی ماندن علائم. نتیجه نامناسب یا عوارض باشند» 
Cal ple‏ در le‏ موارد ly» ay‏ از نظارت ویژه در تمام 
طول عمر نیاز است. تغییرات آناتومیک و فیزیولوژیک قلب و 
گردش خون ناشی از ضایعه مادرزادی قلبی -عروقیء ثابت 
نمی‌مانند و با گذشت زمان از مرحله پیش از تولد تا بزرگسالی 
پیشرفت می‌کنند. اهنجاری‌هایی که خوش‌خیم هستند یا 
هنگام کودکی کشف نمی‌شوند ممکن است از نظر بالینی در 
بزرگسالی مهم و قابل توجه شوند. متاسفانه» افزایش تعداد 
gh‏ با بیماری مادرزادی قلب به موازات افزایش کافی در 
shad‏ متخصصین 9 مراکز تخصصی که nore‏ دیده‌اند G‏ 
این جمعیت چالش برانگیز I)‏ اداره ues.‏ نیست. ش‌های 
ضروری این تخصص‌ها لازم هستند. 


(همچنین فصل»۲۶۵ را بیینید). به طور معمول,» بیماری 
طبیعی یأناتوانی در پیشرفت یک ساختار در ole‏ 
اولیه نمو رویانی یا جنینی ایجاد می‌شود. این بخش 
کوتاه به معرفی نمو طبیعی برای خواننده اختصاص داده 
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شده است تابه کمک آن درک ضایعات بهتر شود؛ لزوما 
این بخش به طور کامل ASI‏ نشده است. به وجود 
آمدن لب ینک رین دبه دقت تنطیم شدده اس که 
کنترل آن با مجموعه پیچیده‌ای از پروتتین‌های تنظیمی 
که اهداف ژنی آن‌ها به روش وابسته به مکان و زمان 
فعال ae Ly‏ فعال tig dco‏ اتجام می‌شود. در حدود 
هفته سوم نمو رویانی» دو طناب قلبی شکل می‌گیرند 
و دارای JLIS‏ می‌شسوند؛ در این زمان,» لوله قلبی اولیه 
از دو منشابه وجود می‌آید Ja)‏ قلبی یا اولین 
ناحیه قلبی» مزودرم فارتژیال Le‏ دومین ناحیه قلبی)؛ 
در روز TY‏ این دو به صورت یک لوله منفرد قلبی در 
می‌آیند که از ناحیه جمجمه‌ای آغاز می‌شود. لوله قلبی 
سپس درازتر می‌شسود و تنگی‌های مجزایی را تشکیل 
می‌دهد که ترتیب سگمان‌ها از تاحیه دمی به سری 
عبارتند از : سینوس وریدی! (که خون ناف کیسه زرده" و 
وریدهای کاردینال مشترک" را دریافت (LES co‏ دهلیز, 
بطن,» بولب وس کوردی س" تنه شسریانی* کیسه آتورت 
و فوس‌های آتورت. لوله قلبی در سینوس وریدی و 
انتهاهای شریانی ثابت می‌شود. 

در ادامه» طی چند هفته بعدی رشد تمایزی سلول‌ها 
منجر به طولانی شدن وله می‌شود و حلقه به صورت MS"‏ 
در می‌آید و ناحیه بولبوونتریک‌ولار به سمت راست حرکت 
می‌کند و دهلیز و سینوس ونوزوس به سمت خلفی بطن 
می‌روند. دهلیز و بطن اولیه به وسیله مجرای دهلیزی - 
بطنی با هم در ارتباط هستند که زاین مجرای دهلیزی 
-بطنی بالشتک ان دوکاردی با دو قسمت تشکیل می‌شود 
(شکمی و پشتی). بالشتک‌ها dy‏ هم متصل می‌شوند و 
مجرای دهلیزی -بطنی را به دو ورودی دهلیزی -بطنی 
تقسیم می‌کنند و همچنین مهاجرت می‌کنند و به شکل 
گیری سپتوم بین بطنی کمک می‌کنند. دهلیز اولیه در 
ابتدا به وسیله غشاء « دی واره اولیه »"تقسیم می‌شود که از 
دیواره فوقانی رو به eps‏ به سمت بالشتک‌ها رشد می‌کند؛ 
هنگامی که این اتصال رخ می‌دهد» قسمت میانی از Ab‏ 
مرکزی جذب می‌شود و «سوراخ انویه»" را شکل می‌دهد. 
در سمت راست دیواره اولیه» دومین غشاء « دیواره ثانویه » از 


1 - Sinus venosus 

2 - Vitelline 

3 - Common cardinal veins 
4 - Bulbus cordis 

5 - Truncus arteriosus 

6 - Septum primum 

7 - OStiumn secundum 


دیواره شکمی -سری )9 به پایین» به سمت بالشتک‌ها رشد 
می‌کند امابه آن‌ها نمی‌رسد و بیشتر سطح سوراخ ثانویه 
)9 نه تمام آن را) می‌پوشاند و منجر به ابجاد یک زبانه٩‏ 
از سوراخ بیضی" می‌شود. بطن اولیه به وسیله مجموعه‌ای 
از وقایع که به دقت ننظیم شده‌اند دیواره‌بندی می‌شود. 
دیواره بیین بطنی (سپتوم) رو به بالا به سمت بالشتک‌ها 
Jw‏ هی کند 9 بالشتک‌ها یک دیواره ورودی فوقانی I;‏ شکل 
می‌دهند؛ بین ool‏ دو قسمت وک سوراخ وجود دارد as‏ 
سوراخ بین بطنی نامیده می‌شود. بطن‌های چپ و راست در 
کنار هم شروع به تکامل می‌کتند و دهلیزها و دریچه‌های 
ورودی مربوط ay‏ آن‌ها در SUS‏ فسمت فوقانی بطن‌ها 
قرار می‌گیرند. در نهایت این دو سمت سپتوم به وسیله 
لبه‌های بولبوونتریک ولار به هم متصل می‌شوند و زمانی که 
تنه شریانی ly‏ دیواره‌بندی می‌کند به داخل بطن گسترش 
می‌یابد. با جذب مخروط عضلانی» بولبوکوردیس به یک 
قسمت ساب آئورتیک تقسیم می‌شود در aS Je‏ در قسمت 
زیر پولمونر» مخروطهای عضلانی طویل می‌شوند. شاخه 
مارپیچ تنه شریانی مشسترک» دور می‌زند و شریان پولمونر و 
قسمت‌های ائورتی را با مسیرهای خروجی مربوط به آن‌ها 
هم راستا می‌سازد. دریچه آتورت به سمت عقب > CS‏ 
می‌کند و بالای مسیر خروجی بطن چپ قرار می‌گیرد و 
خروجی بطن راست جای می‌گیرد و دو شریان بزرگ به 
صورت به هم پیچیده با هم در ارتباط قرار می‌گیرند [در 
فصل بیماری‌های دریچه تریکوسیید و پولمونیک از واژه 
دریچه پولمونیک و تنگی پولمونیک و نارسایی پولمونیک آورده 
شده ولی در این فصل گاه دریجه پولمونیک و گاه دریجه 
پولمونر استفاده شده است؛ به هر حال استفاده از هر دو نام 

در مراحل Atal‏ سیستم‌های وریدی دوطرفه و متقارن 
هستند و به دو شاخ سینوس ورسدی وارد می‌ش‌وند. در 
نهاست» به جز سینوس کرونره cle!‏ قسمت‌های سمت 
چپ و شاخ چپ سینوس وریدی تحلیل می‌رون د و 
دستگاه وریدی از طریق وریدهای اجوف تحتانی و فوقانی 
سیستمیک به شاخ راست تخلیه می‌شسود. سیستم 
وربدی یولمونر در Lisl‏ به دستگاه وربدی سیسنمیک 
وصل است. جوانه‌هایی از ریه‌های در حال تکامل به 
وجود می‌ایند و در محل اتصال ورید پولمون ره درست 
در مکانی که دستگاه سیستمیک در حال تحلیل رفتن 


8 - Flap 
3. Foramen ovale 
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یک برآمدگی از دیواره خلفی دهلیز چپ (ورید رسوی 
مشترک)به سمت عقب رشد می‌کند تابامحل 
اتصال ادغام شود و سپس به قسمتی از دیواره خلفی 
دهلی ز چپ تبدیل می‌شود. 

هت Jb‏ اه Tiled‏ اهر ازتفا alte 0 as‏ 
قوس‌های متقارن ایجاد می‌کنند که به سمت عقب 
خمیده می‌تسود و به Codie‏ آشورت پشستی تبدیل می‌شوند. 
جزئیات مفصل تحلیل انتخابی برخی از قوس‌ها در این 
فصل ذکر نشده است. به صورت خلاصه این روند 
منجر به تولید شریان‌های کاروتید داخلی از قوس سوم 
قوس yy FT‏ و شریان ساب کلاوین راست از قوس 
چهارم و مجرای سریانی باز از قسمتی از قوس ششم 
می‌شسود. دو آشورت توراسیک پشتی در Sb‏ شکم با 
هم ALES‏ می‌شوند در حالی که آثورت پشتی چپ باقی 
مایا 


جدول ۰۲۸۲-۱ ۲۸۲-۲ و ۲۸۲-۲ اهنجاری‌های 
مادرزادی قلب را به صورت ساده متوسط Ly‏ پیچیده» 
uaa a‏ کته اه Ste Verena colina‏ 
همراه با یک شانت یا یک ناهنجاری دریچه‌ای هستند. 
نقایص متوسط ممکن است از دو Ly‏ تعداد بیشتری نقص 
ساده تشکیل شده باشند. نقایص پیچیده به طور معمول از 
اجزایی از (ya olds‏ متوسط به همراه آناتومی قلبی عروقی 
پیچیده‌تر تشکیل شده‌اند و اغلب با سیانوز و به طور شایع 
جابه جایی‌های پیجیده همراه هستند. هدف این جداول» 
مشخص نمودن زمان نیاز به مشاوره قلبی یا خدمات 
تخصصی پیشرفته برای بیماری مادرزادی قلبی است. افراد 
Mine‏ به انواع پیچیده بیماری مادرزادی قلب (که شامل 
بیشتر جراحی‌های معروف که معمولا بیماری مادرزادی 
قلب پیچیده را درگیر می‌کند» است) همیشه باید به صورت 
وبزه در مراکز تخصصی بیماری‌های مادرزادی قلبی بالغین» 
اند تا Baga dale‏ باون رسای رنه 
دریافت AUS‏ و سپس به صورت متنآوب توسط متخصص 
قلب و عروق پی‌گیری شوند. بیماران دچار بیماری ساده 
MB arta Neagle tle!‏ باکت 
متخصص قلب عمومی مدیریت شوند» گر چه گاه مشاوره 
بایک متخصص آموزش دیده برای بیماری‌های مادرزادی 


قلبی در بلغین توصیه می‌شود. 


Sado‏ ۲۸۲-۱ بیماری‌های مادرژادی قلبی ساده در بزر گسالان 
بیماری از بدو تولد 


Aue le os آتورت‎ Amu بیماری مادرزادی در‎ A 

۲ بیماری مادرزادی خفیف دربجه میترال )4 جز دریجه چتر 
جات" و لت‌های شکاف دار دریجه") 

۳. نقص کوچک دیواره بین دهلیزی بدون عارضه 

۴ نقص کوچک دیواره بین بطنی بدون عارضه 


وضعیت‌های ترمیم شده 


.مج شرش اقا تب سدود ده ات 
وریدی بدون باقیمانده 
۳ نقص ترمیم شده دیواره بین بطنی بدون باقیمانده 


جدول ۲۸۲-۲ بیماری مادرزادی قلبی با پیچیدگی متوسط در 
بزرگسالان 


© نقص دیواره بین دهلیزی نوع سوراخ آولیه یا سینوس وریدی 
تخابه غیر طبیعی وربد پولمونر (نسبی یا کامل) 

۰ نقص‌های کانال دهلیزی -بطنی (نسبی یا کامل) 

۰ نقص دیواره بین بطنی عارضه دار (دربچه‌های غبر طبیعی با 
عدم وجود آن‌ها یا همراه با ضایعات انسدادی و نارسابی آئورت) 
= کوآرکناسیون آئورت" 

* تنگی دریچه پولمونیک (متوسط یا شدید) 

انسداد قابل توجه مجرای خروجی قیقی شکل بطن راست 

« نارسایی دربچه پولمونیک (متوسط یا شدید) 

= مجرای شربانی باز" (بسته نشده) -متوسط تا بزرگ 

آنوریسم /فیستول سینوس والسالو" 

تنگی زبردریجه‌ای یا فوق دریچه‌ای آثورت 


a 


iv] 


ney 


i - Parachute valve 

۱ - Cleft leaflet 

3 - Ductus arteriosus 

4 - Anomalous pulmonary venous drainage 
5 - Coarctation of aorta 

6 - Patent ductuc arteriosus 

7 - Sinus of valsaiva 


+ ی 


۳ 


0 ۱202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


جدول ۸۲-۳ ۲.بیماری‌های مادرزادی پیچیده در بزر گسالان 


7 ee 


« بیماری‌های مادرزادی سیانوتیک قلب (همه انولع) 
© سندرم آیزنمنگر" 


siglo »‏ فالو "یا آنرزی پولمونر (همه انواع) 

bal »‏ شربان‌های بزرگ* 

* بطن منفرد"؟؛ آترزی دریجه تریکوسپید یا میترال 
= بطن دارای دو خروجی* 

« له شر با 

» جراحی‌های فونتان" یا راستلی" 


نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ یک ناهتجاری شایع 
قلبی است که ممکن است برای اولین بار در سنین 
بزرگسالی تشسخیص داده شود و در زنان بسیار شایع‌تر 
است. نقص سینوس وریدی۲ در قسمت فوقانی دیواره 
بین دهلیزی نزدیک به محل ورود ورید اجوف فوقانی" 
(SVC)‏ به دهلیز راست ایجاد می‌شود و al‏ نوع نقص 
باارتباط ناهنجار وریبده ای پولمونر" از ریه راست 
به ورید اجوف فوقانی یا دهلی_ز راست همراه است 
(شسکل ۲۸:۲-۱). نقییص نوع سورخ اولیه" در مجاورت 
دریچه‌های دهلی زی -بطنی قرار دارند و می‌توانند به 
صورت بد شکلی و نارسایی باشد. نفص سوراخ اولیه بین 
دهلیزی در سندرم داون" شایع هستندکه اغلب به صورت 


[ - Eisenmenger’ s syndrome 

2 - Ebstein’ و‎ anomaly 

3 - Tetralogy of Fallot 

4 - Transposition of great arteries 
5 - Single ventricle 

6 - Double-outlet ventricle 

7 - Truncus atteriosus 

8 - Fontan 

9 - Rastelli 

10 - Atrial septal defect 

11 - Sinus Venosus 

12 - Superior vena cava 

13 - Anomalus pulmonary venus connection 
14 - Ostium primum 

15 - Down syndrome 


جزثی از ya al‏ پیچیده سپتوم دهلیزی - بطنی بایک 
دریچه مشترک دهلیزی -بطنی و نقص در قسمت خلفی 
قاعده سپتوم بین بطنی» دیده می‌شود. نقص دیواره بین 
دهلیزی (ASD)‏ نوع #نویه ۲ شایع‌ترین است و در محل 
حفره بیض ی" و وسط سپتوم بین دهلی زی قرار دارد. این 
نوع [نقص دیواره بین دهلیزی انویه] را Lbs‏ باسوراخ 
بیضی [PFO] Wily‏ استباه کرد. بسته شدن آناتومیک 
سوراخ بیضی معمولا به دنبال انسداد عملکردی آن در 
مدت کوتاهی پس از تولد رخ می‌دهد ولسی باز ماندن 
آن به اندازه «عبور یک میله Mah‏ امری طبیعی 
است. نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ نشان دهنده یک 
نقص واقعی در دیواره بین دهلیزی و بازماندن آناتومیک 
و عملکردی آن است. میزان شانت چپ به راست به 
اندازه نقص دیواره بین دهلیزی ((4۸51 ویژگی‌ه ای 
دیاستولی هر دو بطن و مقاومت نسبی گردش خون 
پولمونر و سیستمیک بستگی دارد. شانت چپ به راست 
alia‏ دیاستول, باعث اضافه بار بطن راست می‌شود 
و جریان خون پولمونر را افزایش می‌دهد. مبتلایان به 
نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ به‌طور معمول در اوایل 
زندگی علایم بالینی ندارند» گر چه ممکن است تاحدی 
دچار کاهش رشد بدنی و افزایش استعداد به عفونت‌های 
ریوی شوند. علاثم قلبی تنفسی در بسیاری از بیماران در 
سنین بالاتر ظاهر می‌شود. پس از دهه چهارم زندگی» 
تعداد فابل توجهی از بیماران به آریتمی‌های دهلیزی 
هیپرتانسیون شریانی پولمون و نارسایی قلب راست دچار 
می‌شوند. بیماران که به علت اقامت در ارتفاعات زیاد 
در معرض هیپوکسمی محیطی مزمن هستنده در سنین 
پایین‌تری به هیپرتانسیون پولمون ر مبتلا می‌شسوند. در 
برخی از بیماران مسن‌تر با کاهش کمپلیانس بطن 
چپ به دلیل هیپرتانسیون پیش‌رون ده سیستمیک La ly‏ 
بیمناری عروق کرون CAS ACAD)‏ چتي ب و رلست از 
طربق نقص افزایش می‌یابد. 


معاینه بالینی معمولاً ایمپالس واضح بطن راست 
و نبض قابل لمس شسریان پولمونر را نشان می‌دهد. 


15 - Ostium secundum ASD 
17 - Foramen ovale 
18 - Patent foramen ovale 


19 ۰ Probe patency 


پیما 


ری‌های مادرزادی قلب در بالعین 
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Sinus venosus 


PDA 


Membranous 
۷50 


.  Supracristal 
= VSD 


Muscular 


Inlet VSD 


قابل تفکیک" هستند و صدای مربوط به بسته شدن 
دریچه تریکوسپید تشدید یافته است. افزاییش عبور خون 
از دریچه پولمونیک موجب تولید یک سوفل خروجی میان 
سیستولی می‌ش‌ود. جداشدگی دو + صدای دوم ot‏ 
eat‏ اسات. ینک موف مب از دیاس توا رامین ماد کد 
در فضای بین دنده‌ای چهارم و در Job‏ کناره چپ جناغ 
سینه بلندترین صدا را داره نشانه افزاییش عبور خون از 
دریجه تریکوسپید است. در مبتلایان dy‏ نقص سوراخ 
نوع اولی» سوفل تمام سیستولی در نوک قلب نشانه 
نارسایی دریچه میترال یا تریکوسپید و یا نقص دیواره 
(VSD), lane‏ اوه بر شاه Lol‏ اسشت؛ 

با افزایش مقاومت در عروق پولمونر که منجر به کاهش 
شانت چپ dy‏ راست می‌شود یافته‌های فیزیکی تغییر 
می‌کنند. هم شدت سوفل خروجی پولمونر و هم سوفل 
ورودی تریکوسپید کاهش iby ce‏ جزء پولمونیک صدای دوم 
قلب و یک صدای جهشی سیستولی ممکن است شنیده شود 
دو جزء صدای دوم قلب ممکن است با هم یکی شوند و 
یک سوفل دیاستولینارسایی پولمونیک ظهر شود. ips‏ و 
چماقی شدن انگشتان" با پیدایش شانت راست به چپ Soul‏ 


1 - Split 
2 = [Fix And Wide Splitting Of $2] 
3 - Clubbing 


Anomalous 
RUPV and RMPV 


Secundunm 7 © 
ASD “== 4 


sinus «‏ یی شکل ۲۸۲-۱ انواع و محل نقص‌های 
قلبی مادرزادی. yo ASD‏ دیواره 
دهلیزی؛ clove PDA‏ شریانی باز؛ RMPV‏ 
Primurn‏ وربد یولمونر میانی راست؛ 1117۷ ورید 


پولمونر فوقانی راست؛ VSD‏ نقص دیواری 


می‌شوند (به مطالب نقص دیواره بین بطنی در ادامه مراجعه 
کنید). یافته‌های فیزیکی در بالغین مبتلا به نقص دیواره بین 
دهلیزی (ASD)‏ و فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ ممکن است 
بایافته‌های موجود در تنگی میترل همراه با هیپرتانسیون 
پولمونر اشتباه شونده dy‏ این ترتیب که سوفل دیاستولی ناشی 
از [افزایش] جربان خون تریکوسپید و افزایش فاصله دو جزء 
دوم ممکن است به اشتباه به عنوان سوفل دیاستولی تنگی 
میترال و صدای بازشدن دریچه" (OS)‏ تعبیر شوند. 


توار قلب ۱ 

نشأنه‌های نقص نوع سوراخ ثانویه در نوار قلب معمولا به 
صورت انحراف محور به راست و طرح 757 در se Gaal‏ جلو 
قلبی سمت راست است که نشانه بزرگ شدن مسیر خروجی 
بطن راست است. گاه ممکن است در مبتلایان به نقص نوع 
سینوس وریدی ضربان‌ساز نا به جای دهلیزی یا بلوک قلبی 
درجه یک روی دهد. در مبتلایان به نقص نوع سوراخ اولیه به 
طور مشسخص اختلال هدایتی بطن راست با انحراف محور ay‏ 
چپ وبالا و چرخش قوس QRS‏ برخلاف جهت عقربه‌های 
ساعت در صفحه فرونتال همراه است. بسته به وجود و مقدار 
فشار شریان پولمونر» در ples‏ انواع نقص دیواره بین دهلیزی 
(ASD)‏ می‌تواند درجات متفاوتی از بزرگی یا هیپرتروفی بعطن و 
دهلیز راست ایجلد شود. رادیوگرافی قفسه سینه (CAR)‏ بزرگ 


4 - Oppening snap 
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شدن دهلیز و بطن راست اتساع شریان پولمونر و شاخدهای 
آن را نشان می‌دهد. اگر بیماری عروق پولمون ر ایجاد شود 
افزایش طرح عروق ریوی که مربوط به شانت چپ به راست 
است کاهش by co‏ 


اکوکاردیوگرا ام 

کوکاردیوگرافی اتساع شریانپولمونره char‏ راسست و دهلیز 
راست ربا حرکت غیر طبیصی (متناقض ) سپتوم بین بطنی 
در صورت وجود افزایش قابل توجه بار حجمی بطن راست 
نشان می‌دهد. نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ ممکن است 
مستقیما به وسیله تصویریرداری دو «sider‏ تصویرب رداری داپلر 
رنگی یا اکو با ماده حاجب دیده شود. اکو کاردیو گرافی دو بعدی 
و آزمون hb‏ جایگزین کاتتریزاسیون قلبی شده‌اند. در صورت 
مبهم بودن آکوکاردیوگرام از راه قفسه سینه اکوکاردیوگرافی از 
al,‏ مری اندیکاسیون دارد که اغلب در موارد نقص سینوس 
وربدی Ly‏ هنگام انسداد با دستگاه از طریق BIS‏ » توصیه 
می‌شود (شکل ۲۸۲-۲). اگر در اطلاعات بالینی تناقضی 
وجود داشته باشد یا به هیپرتانسیون پولمونر قابل ملاحظه 
و ناهنجاری‌های دیگر شک وجود داشته باشد و Ly‏ بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ محتمل باشد یا وقتی که تلاش برای 
بستن نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ از طریق کاتتر انجام 
می‌شود. کاتتریزاسیون قلبی انجام می‌شود. 


برای تمام بیماران که نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ 
نوع انویه بدون عارضه با شانت بارز چپ به راست دارند 
یعنی نسبت جریان خون پولمونر به سیستمیک پیشتر یا 
دهلی زی (ASD)‏ شکل و اندازه مناسب داشته باشد ترمیم 
جراحی معمولا با یک تکه پریکارد Ly‏ سواد مصنوعی یا 
مسدود کردن با ابزارهای قابل استفاده از طریق کاتتر وارد 
شده از پوست توصیه می‌شود. اگر هیپرتانسیون پولمونر شدید 
وجود نداشته باشد» حتی در بیماران بالای چهل سال نتایج 
عمل بسیار خوب و با خطر پایین» قابل پیش بینی است. در 
بیماران مبتللا به نقص سوراخ اولیه» علاوه بر بستن نقص 
دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ دریچه میترال ناقص نیز نیازمند 
ناچیز چپ به راست دارند و نیز در بیماران مبتلا به بیماری 
عروق پولمونر شدید om‏ شانت بارز چپ به راسته نباید 


1 - Paradoxical 


بستن انجام گیرد. با این حال اگر مصرف متسع کننده‌های 
عروفی پولمونر باعث کاهش مقاومت و فشار شریان پولمونر 
شود بستن نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ در بیماران مبتلا 
به بیماری عسروق پولمونر امکان پذیر است. 

مبتلایان به نقص نوع سینوس وریدی یا نقص سوراخ 
نویه به ندرت قبل از دهه پنجم زندگی می‌میرند. طی 
دهه پنجم و ششم» بروز علائم پیش‌رونده که اغلب منجر 
به ناتوانی شدید می‌شود» به میزان قابل توجهی افزایش 
می‌یابد. کنترل طبی شامل درمان فوری عفونت‌های 
دستگاه تتفس داروهای ضد آریتمی برای فیبریلاسیون 
دهلیزی یا تاکی کاردی‌های فوق بطنی و ارزیابی‌های 
معمول برای هیپرتانسیون» بیماری عروق کرونر یا نارسایی 
قلبی (فصل ۲۷۹) در صورت ی روز این عوارض است. خطر 
وقوع اندوکاردیت عفونی کاملا پایین است و آنتی بیوتیک 
پیشگیرانه توصیه نمی‌شود (فصل ۱۵۵). 


نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ یکی از شایع‌ترین 
صورت جداگانه و یابه عنوان جزثی از ناهنجاری‌های 
ثر کت وجود داشته باشد (شکل \ WAN‏ نقص دیواره 
غشایی do Ly‏ عضلانی دیواره بسن بطنی (VSD)‏ 
قرار دارد. اختلال عملکردی به اندازه آن و وضعیت بستر 


عروقی day‏ بستگی دارد. به دلیل این که بیشتر مبتلایان 
به نقایص بزرگ منف رد در اوایل عمر تحت کنترل طبی 
يا ترمیم جراحی قرار می‌گیرن د» معمولا فقط نقاییص 
کوچک Ly‏ متوسط در بزرگسالی دیده می‌شوند. 
مبتلایان به نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ طیف وسیعی را 
تشکیل می‌دهند که از بسته شدن خود به خودی تا نارسایی 
احتقانی قلب و مرگ در اوایل شسیرخواری puto‏ است. امکان 
وقوع انسداد عروق پولمون, انسداد مسیر خروجی بطن راست, 
eal‏ ورت تاش کل کت tone‏ 54 این اف درد 
احتمال بسته شدن خود به خودی دیواره بین بطنی (VSD)‏ 
در نقایص کوچک بیشتر است و در اکثر بیماران زمان انسداد 
در اوایل کودکی است. اغلب» بستر عروقی پولمونر عامل 
تعیین کننده اصلی در تظاهرات بالینی» سیر بالینی و امکان 


ترمیم جراحی است. فشار افزایش یافته شریان‌های پولمونر از 


اش جریان خون و با مقلمت Bl Fyn‏ می‌شودکه 


2 - Ventricular septal defect 
3 - Septal occluder 


۹ 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بالغین 
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شکل ۸۲۰-۲ ۲. نقص دیواره بین دهلیز نوع ثانویه. ش) اکوکاردیوگرام از طریق مری یک نقص دیواره بین دهلیزنوع ثانویه با شانت دهلیزی 
چپ (LA)‏ دهلیز راست (RA)‏ را نشان می‌دهد. شریان پولمونری راست (RPA)‏ و ورید اجوف فوقانی (SVC)‏ نشان داده شده‌اند. (B‏ اندازه گیری 
بابالون از طریق GIS‏ نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ را اندازه می‌گیرد. ن)) قرار دادن مسدود کننده سپتوم دهلیزی با سوراخ کوچک ایجاد شده 
با دست از طریق ابزار که اچازه می‌دهد مقدارکمی از جریان از دهلیز چپ به دهلیزراست ادامه یابد. این به عنوان یک ابزار پیش‌گیری کننده از 
هیپرتانسیون pales‏ > پس ازبستن نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ استفاده می‌شود. هیپرتانسیون دهلیز چپ دربیماران مسن‌تر با کاهش 
کمپلیانس بطن چپ روی می‌دهد. (D‏ تصاویر سه بعدی از مسدود کننده سپتوم؛ به سوراخ در دیسک دهلی ز چپ دقت کنید. دریچه میترال (MV)‏ 


و ورید پولمونری تحتانی راست ( 11۳۷ ) مشخص شدهاند. 


فزایش مقاومت پولمونر معمولاً در نتیجه تغییرات ساختمانی 
آنسدادی در داخل بستر عروق پولمونر ایجاد می‌شود. ارزیابی 
کمی و مقایسه جریان‌های ریوی به سیستمیک و مقاومت‌ها 
در بیماران دچار هیپرتانسیون پولمونر شدید حائز اهمیت 
است. اصطلاح سندرم آیزنسگر" به بیمارانی گفته می‌شود 
که یک ارتباط وسیع بین دو جریان خون در سطوح آئورت 
و پولمونر بطنی يا دهلیزی و شانت‌های دو طرفه یا راست 
به چپ غالب دارند که به دلیل مقاومت بالا و هیپرتانسیون 
پولمونر انسدادی ایجاد می‌شود. 


| - و۳56۵‎ syadrome 


بیماران مبتلا به نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ بزرگ 
و هیپرتانسیون پولمون ر در معرض خطر بیشتری برای ایجاد 
انسداد عروق پولمونر قرار دارند. بنابراین نقایص بزرگ دیواره 
بین بطنی Lub (VSD)‏ در اوایل عمر و هنگامی که بیماری 
عروق پولمونر شدیدا افزایش نیافته است. با عمل جراحی 
اصلاح شوند. در بیماران دچار سندرم آیزنمنگ علاتم در 
بزرگسالی شامل تنگی نفس فعالیتیء درد قفسه سینه 
سنکوپ و هموپتزی است. شانت راست به چپ موجب 
سیانوزه چماقی شدن انکشتان و اریتروسیتوز (پایین را ببینید) 
می‌شود. مقدار افزایش مقاومت عروق پولموتر قبل از عمل 
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جراحی» یک عامل پر اهمیت در تعیین پیش آگهی است. 
اگر مقاوست عروق پولمونر یک سوم Ly‏ کمتر از مقاومت 
عروق سیستمیک باشد پیشرفت بیماری عروق پولمونر پس 
از جراحی غیر معمول است؛ با این حال, اگر مقاومت عروق 
پولمون ر به میزان متوسط تا شدیدی قبل از جراحی افزایش 
یافته باشسد عدم تغییر یا پیشرفت بیماری عروق پولمونر پس از 
جراحی شایع است. حاملگی در سندرم آیزنمنگر ممنوع است. 
آگر مادریک ضایعه قلبی -عروقی مرتبط با عروق ریوی 
و هیپرتانسیون پولمونر (مشل فیزیولوژی آیزنمنگر یا تنگی 
میترال) ath‏ باشد Ly‏ دچار انسداد مجرای خروجی بطن 
چپ باشد fe)‏ تنگی آئورت4 سللامت او در معرض بیشترین 
خطر است ولی همچنین هر ناهنجاری که بتواند منجر به 
نارسایی قلب یا آریتمی قابل توجه از نظر همودینامیک شود 
می‌تواند مادر را در بیشترین خطر بالا قرار دهد. در صورت 
وجود سیانوز مادر نارسایی قلبی یا هیپرتانسیون پولمونر, 
جنین در معرض بیشترین خطر قرار دارد. 

انسداد مجرای خروجی بطن راست در حدود ۵ تا ۱۰ درصد 
بیمارانی که در شیرخوارگی با شانت متوسط تا بزرگ چپ به 
راست مراجعه می‌کنند» رخ می‌دهد. در اين بیماران با گذشت 
زمان و پیشرفت انسداد زبردریچه‌ای مسیر خروجی بطن 
راست. یافته‌های بالینی شباهت بیشتری را به یافته‌های 
تترالوژی فالوی سیانوتیک پیدا می‌کند. نارسایی دریچه 
آتورت ناشی از مقدار کم بافت لت‌های آن یا پرولاپبس 
لت‌هااز تقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ در حدود ۵ درصد 
موارد رخ می‌دهد؛ سپس نارسایی آثورت بیماری اصلی را 
تحت‌الشعاع قرار می‌دهد و معمولا مشکل عمده بالینی را 
به خود اختصاص می‌دهد. اکوکاردیوگرافی دو بعدی با داپلر 
اسپکترال یارنگی معمولا می‌تواند تعداد و محل سوراخ‌ها 
را در دیواره بین بطنی (VSD)‏ و تاهنجاری‌های همراه و 
فیزیولوژی همودینامیک نقایص را مشخص نماید. بررسی‌های 
همودینامیک و آنزیوگرافیک ممکن است گاه برای بررسی 
وضعیت بستر عروقی ریه و تعیین جزئیات ضایعه آناتومیک 
به کار رود. گزینه‌های تصویر برداری مقطعی مثل توموگرافی 
کامپیوتری (CT)‏ يا تصویربرداری رزونانس مغناطیسی (MRY)‏ 
در مشخص کردن آناتومی پیچیده و ارزیابی ساختمان‌های 


شانت‌های کوچک می‌باشند (زسبت جریان خون پولمونر 


به سیستمیک کمتر از ۱/۵ به ۱ است4 بستن نقص توصیه 
نمی‌شود. اگر شانت چپ به راست متوسط تا بزرگ وجود 
داشته باشد و نسبت جریان خون پولمونر به سیستمیک 
بیشتر از ۱/۵ به ۱ شود و مقاومت زیاد عروق پولمونر وجود 
نداشته باشد (مقاوست شریان پولمونر کمتر از دو سوم 
مقاوست عروق سیستمیک) آن گاه درمان جراحی یا بستن 
سوراخ توسط کاتتر توصیه می‌شود. 

در بیمار مبتللا به نقص دیواره بین بطنی (VSD)‏ که دچار 
آیزنمنگر شده‌اند استفاده از وازودیلاتورهای شریان پولمونر و 
هر دو روش پیوند day‏ منفرد یا پیوند هر دو ریه با ترمیم 
تقص داخل قلبی و پیوند قلب/ریه کامل نوید بخش بهبود 
علائم هستند (فصل‌های ۲۸۱ و ۲۲۰6). هیپوکسمی مزمن 
در بیماران مادرزادی قلب سیانوتیک منجر به اریتروسیتوز 
نویه می‌شود که علت آن افزایش تولیداریتروپوتتین است 
(فصل (FA‏ اصطلاح پلی‌سیتمی یک ba be‏ مصطلح است؟ 
شمارش گلبول‌های سفید طبیعی و تعداد پلاکت‌ها نیز 
طبیعی Ly‏ کاهش يافته است. اریتروسیتوز جبرانی همراه با 
هماتوکریت‌های غنی از آهن به ندرت در هماتوکریت‌های 
کمتر از ۶۵ درصد به نشانه‌های هیپرویسکوزیتی منجر 
می‌شود. حتی در هماتوکریت‌های بیشتر از ۷۰ درصد نیز 
گاهی این اتفاق رخ نمی‌دهد به همین دلیل, در اریتروسیتوز 
جبرآنی به ندرت dy‏ فلبوتومی درمانی نیاز است. در عوض» 
بیماران دچار اریتروسیتوز جبران نشده در ایجاد موازنه» دچار 
مشکل می‌شوند و هماتوکریت‌های ناپایدار و بالا رونده همراه 
باعلائم راجعه هیپرویسکوزیتی دیده می‌شود. فلبوتوسی 
درمانی یک شمشیر دولبه است. زیرا هر چند po She‏ را به طور 
موقت تسکین می‌دهد ما اکسیژن رسانی را محدود می‌کند 
تاپاینداری همائو کریت ایضاذ م نماید و بلتخلبه آهن مش کل 
را پیچیدهتر می‌سازد. علاتم کمب ود آهن معمولا از علاشم 
هیپرویسکوزیته قابل شناسایی نیستند؛ علائم پیش‌رونده پس 
از فلبوتومی‌های مک رر معمولا ناشی از کمبود آهن همراه با 
میکروسیتوز هیپوکرومیک هستند. کمبود آهن منجر به تولید 
تعداد زیادی گلبول‌های قرمز کوچک‌تر (میکروسیتیک) و 
هیپوکرومیک می‌شود که قابلیت کمتری برای حمل اکسیژن 
و انعطاف‌یذیری کمتری در گردش خون دارند؛ با تعداد 
بیشتری از آن‌هانسبت dy‏ حجم پلاسماء در مقایسه با یک 
هماتوکریت برابر نسبت به تعداد کمتری از سلول‌های بزرگتر 
آهن‌دار و تغییر شکل پذیره ویسکوزیته بیشتر است. به صورت 
ذاتی» اریتروسیتوز تهمی از آهن منجر به افزایش نشانه‌های 
ناشی از کاهش اکسیژن رسائی به بافت‌ها می‌شود. 

در بیماری مادرزادی قلبی سیانوتیک هموستاز غیر 
طبیعی است که علت آن تا حدودی ناشی از افزایيش 
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eee وی‎ cata meee 
و برون‌زاد سیستم‎ i بر اختلالات‎ og Me غود ری‎ 
ترومبوز عروقی را افزایش می‌دهند. اگر دهیدراتاسیون‎ 
ly هیپرویس‌کوزیتی‎ pole کا هش دهد»‎ ly Lowy roe 
می‌توان در هر بیمار سیانوتیک مبتللا به آریتروسیتوز‎ 
هیپرویسکوزیته که‎ IME مشاهده نمود. فلبوتومی برای‎ 
PLS ناشی از دهیدراناسیون یا کمبود آهن نباشد. یک‎ 
سریایی آسان است که در آن ۰میلی لیتر از خون‎ 
طی ۴۵ دقيقه باسالین ایزوتونیک جایگزین می‌ش ول.‎ 
فلبوتومی سریع بدون جای‌گزینی مایع ممنوع است.‎ 
درمان جایگزینی با آهن در اریتروسیتوز با کمبود آهن,‎ 
انجام شود تا از افزایش زیاد هماتوکریت که منجر به‎ 
هیپرویسکوزیته می‌شسوده اجتن اب شود.‎ 


مجرای شریانی رگی است که از محل دو شاخه شدن شریان 
پولمونر تا آئورت درست دیستال به زیر شریان ساب کلاوین 
چپ امتداد دارد (شسکل ۲۸۸۲-۱). به طور طبیعی» این مجرای 
عروقی در جنین باز است Lol‏ بلافاصله پس از تولد بسته می‌شود. 
جریان خونی که از مجرا عبور می‌کند بستگی به ارتباطات فشار 
و مقاومت موجود بین گردش خون پولمونر سیستمیک و سطح 
مقطع و طول مجرای شریانی دارد. بیشتر بزرگسالان مبتلا به 
pul‏ ناهنجاری فسارهای پولمونر طبیصی دارند و یک اختلاف 
فشارو شانت از آشورت به شریان پولمونر در سرتاسر چرخه 
قلبی آن‌ها وجود دارد که منحربه یک تریل ویژه و سوفل 
مداوم" «ماشینی»" با تشدید آخر سیستولی قابل سمح در قسمت 
فوقانی کناره چپ جناغ سینه می‌شود. انسداد عروق پولمونر 
(سندرم آیزنمنگر) با هیپرتالسیون پولمونر شانت راست به چپ و 
سیانوز معمولا در بزرگسالانی که با شانت بزرگ چپ به راست 
از طریق مجرای شریانی متولا شده اند بروز می‌کند. بیماری 
شدید عروق پولمونر موجب معکوس شدن جهت جریان خون 
در مجرای شریانی و انحراف خون بدون اکسیژن به Cay hl‏ 
نزولی می‌شود؛ در نتیجه انگشتان پا -ونه انگشتان دست - 


1 « Patent dactus arteriosus 
2 - Contmuous 
3 - Machinery 


دچار سیانوز و چماقی شدن می‌شوند که AH jgil as‏ نامیده 
می‌سود JS)‏ ۲۸۲-۳).نرسایی قلبی و انلوکاردیت عفونی 
سردسته علل مرگ در بالغین مبتللابه مجرای شریانی باز 
هستند؛ گاهی انسداد شدید عروق پولمونر می‌تواند موجب انساع 
آنوریسمی, کلسیفیکاسیون و پارگی مجرا شود. 


در CLE‏ بیماری شدید عروق پولمونر و در صورتی که CALS‏ 
بارن چپ به راست باشد» مجرای شریانی باز باید از طریق 
جراحی بسته شود Ly‏ جدا شود. بستن مجرای شریانی به 
کمک کانتر در ضایسات بتا شکل مناسب رواج یافته است . 
Js‏ جراحی در Slaw‏ که به Cole‏ اندو کاردیت عفونی تحت 
درمان قرار گرفته‌اند باید چند ماه dy‏ تعویق بیافتد زیرا ممکن 
است مجرای شریانی تا حدودی ادماتو و شکننده باقی بماند. 


آنوریسم مادرزادی سینوس والسالوای آثورت"* با فیستول 
فیستول سریانی -وریدی کرونر و شریان کرونر چپ با منشاً 
غیر طبیعی از تنه شریان پولمون ‏ سه مورد از شایح‌ترین 
fle‏ شانت‌های ريشه آئورت به قلب راست هستند. آنوریسم 
سیئوس والسالوای آتورت شامل جدایی یا پا عدم اتصال مدپای 
آتورت و حلقه دریجه آتورت car‏ پارگی easel‏ یل و 
دهه سوم یا چهارم عمر رخ می‌دهد؛ در بیشتر موارد فیستول 
آشورت به قلب بین لت کرونر راست و بطن راسست JB‏ دارد؛ ما 
گاهی‌اوقات که لت غیرکرونری درگیر است. فیستول به داخل 
دهلیز راست تخلیه می‌شود. پاره شدن ناگهانی آنوربسم موجب 
درد قفسه سینه» نبض‌های جهنده سوفل مداوم با تشدید در 
دیاستول و افزایش بارحجمی قلب می‌شود. تشخیص با 
اکوکاردیوگرافی دوبعدی و داپلر تأیید می‌شود؛ کاتتریزاسیون 
قلبی مقدار شانت چپ به راست را نان می‌دهد و آئورتوگرافی 
توراسیک فیستول را قابل رویت می‌سازد. هدف از کنترل طبی» 
درمان نارسایی قلب» آرینمی Ly‏ اندوکاردیت است. در عمل 
جراحی» آنوریسم بسته و قطع می‌شود و دیواره آتورت دوباره به 
وسیله بخیه پایک تکه" [از پریکارد] با پروتز به قلب متصل 
می‌شود. بستن آنوریسم از طریق کانتره درمان جایگزینی موّثر 
و با تهاجم کمتر از جراحی است. 


4 - Differential cyanosis 

5 - Congenital aneurism of aortic sinus of Valsalva 
6 - Continuous murmur 

7 ۰ Patch 
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c D 


شکل ۰۲۸۲-۴۳ A‏ مجرای شریانی (PDA) iL‏ در بیمار مبتلا به هیپرتانسیون پولمونر شدید (سندرم آیزنمنگر) به‌علت مقاومت شریان پولمونر بیشتر از 
سیستمیک خون بدون اکسیژن (سیانوتیک) از بطن راست (RV)‏ و شریان یولمونر(۳۸) از طریق مجرای شریانی باز(۳۲2۸) به آئورت (۸0) شانت می‌شود. 
دهلیز چپ (LA)‏ و بطن چپ CLV)‏ نشان داده شده‌اند. B‏ چماقی شدن و سیانوز افتراقی انگشتان پا ناشی از خون‌رسانی اندام تحتانی توسط خون بدون 
اکسیژن که از مجرای شریانی باز (PDA)‏ عبور کرده است. C‏ آنژیوگرام در شریان پولمونر اصلی (MPA)‏ متسع با شانت که از طریق مجرای شریانی باز 
(PDA)‏ به آئورت نزولی (dA0)‏ عبور می‌کند. شریان پولمونر چپ (1.۳۸) مشخص شده است. D‏ ثبت مستقیم فشار در آئورت (۸۵0) و PA‏ نشان‌دهنده 
فشار سیستولی شریان پولمونر (PA)‏ بالای سیستمیک است. 
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ری‌های قلب و عروق 
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فیستول شریانی وریدی کرونر" یک ناهنجاری غیرمعمول 
است که شامل ارتباط oe‏ یک شریان کرونر با حفره دیگر 
قلب که معمولاً سینوس کرونر یا دهلیز یا بطن راست است, 
شانت معمولاً توچک است و جریان خون میوکارد معمولا 
مختل نمی‌شود؛ اگر شانت بزرگ باشد» ممکن است سندرم 
«دزدی» کرونر " وجود داشته باشد که این سندرم با ایسکمی 
میوکارد و آنژین احتمالی و آریتمی‌های بطنی همراه است. 
عوارض بالقوه شامل اندوکاردیت عفونی» تشکیل ترومبوز با 
انسداد یا آمبولی دیستال همراه با آنفارکتوس میوکارده پارگی 
فیستول آنوریسمی و به‌ندرت هیپرتانسیون پولمونر و نارسایی 
احتقانی قلب هستند. سوفل بلنده سطحی و داتمی در OWLS‏ 
تحتانی يا میانی جناغ سینه معمولا بر ارزیابی بیشتر بیماران 
بدون علامت دلالت می‌کند. اکوکاردیوگرافی داپلر محل 
تخلیه فیستول را نشان می‌دهد؛ اگر bitte‏ فیستول پروگزیمال 
باشد ممکن است با اکوکاردیوگرافی دوبعدی نیز کشف شود. 
آنزیوگرافی (کاتتریزاسیون کلاسیک» سی‌تی یا آنژیوگرافی با 
رزونانس مغناطیسی) تعیین اندازه و شکل ناتومیک مسیر 
فیستول را که ممکن است با بخیه یابه کمک کاتتر بسته 
شود میسر می‌سازد. ۱ 

سومین ناهنجاری که موجب شانت ريشه آثورت به قلب 
راست می‌شود شریان کرونر چپ با Latte‏ غیرطبیعی از 
شریان پولمونر است. در این وضعیت» خون اکسیژن‌دار از 
ریشه آثورت از طریق شریان کرونر راست متسح و کولترال 
به نسریان کرونر چپ Shaye‏ می‌یابد و از طریق شریان 
کرونر اصلی چپ غیر معمول )45 از شریان پولمونری CLUS‏ 
گرفته) به گردش خون شسریان پولمونر که فشار پایین دارد 
برمی‌گردد. انفارکتوس و فیبروز میوکارد به طور شایع موجب 
مرگ بیمار در اولین سال زندگی می‌شونده هر چند تا ۲۰ 
درصد از بیماران بدون ترمیم جراحی زنده می‌مانند و به 
سنین بلوغ و بالاتر نیز می‌رسند. علائم انفارکتوس قدامی - 
لترل و هیپرتروفی بطن چپ (EVE)‏ در نوار قلب از تشسخیص 
حمایت می‌کند. ترمیسم جراحی بالغین شامل بای‌پس کرونر 
با پیوند شریان پستانی داخلی" Ly‏ ورید صافن است. 


می‌شوند عبارتند از: تنگی مادرزادی دریچه آتورت» تنگی 
مجرای زبردربچه‌ای آتورت و تنگی فوق دربچه‌ای ائورت. 


1 - Coronary arteriovenous fistula 
2 - Coronary steal 
3 - Internal mammary artery 


دریچه‌های آثورت 99 لتی" در مردان شایع‌تر از زنان است. 
دریچه آثورت دو لتی مادرزادی که ممکن است در ابتدا از نظر 
عملکردی طبیعی باشد» یکی از شایع‌ترین ناهنجاری‌های 
مادرزادی قلب است و ممکن است در اوایل عمر کشف 
نشود. تشخیص دریچه دو لتی از تنگی رومانیسمی اکتسابی 
یا بیماری دریچه دژنراتیو کلسیفیه در بالغین مسن‌تر مشکل 
است زیر ممکن است با گذشت زمان دریچه دو لتی ded‏ 
تنگی یا نارسایی شود یا مکانی برای اندوکاردیت عفونی شود. 
آثار همودینامیک جریان خون ناشی از یک دریچه آثورت 
تغییر شکل یافته و سفت مادرزادی به طور شایع موجب 
ضخیم شدن لت‌های دربچه می‌شود و سپس با گذشت 
زمان لت‌های دریچه دچار کلسیفیکاسیون می‌شوند. انسداد 
بارز همودینامیکی موجب هیپرتروفی رو به "Spe‏ دیواره cba‏ 
چپ می‌شود. آثورت صعودی اغلب گشاد شده است که به 
اشتباه به آن گشاد شدگی «پس از تنگی » می‌گویند؛ علت 
این حالت. اختلالات بافنتی مدیای آثورت است و ممکن 
است منجر dy‏ دیسکسیون آئورت شود. تشسخیص با استفاده 
از اکوکاردیو گرافی است که مورفولوژی دریچه آئورت و ربشه 
آن را اشکار می‌سازد و میزان شدت تنگی یا نارسایی را 
مشسخص می‌کند. تظاهرات بالینی و اختلالات همودینامیک 
در YAY Jad‏ توضیح داده شده آند. 


کنترل طبی در بیماران دچار کاهش ذخیره قلبی در زمانی 
که بیمار منتظر عمل جراحی است» شامل تجویز دیگوکسین 
و دیورنیک‌ها و محدود کردن نمک است. در صورتی که 
ریشه آثورت گشاد شده باشد ممکن است به بتابلاکرها؛ 
بلوککننده‌های گیرنده آنژیوتانسین» Ly‏ مهارکننده‌های آنزيم 
تبدیل‌کننده آنژیوتانسین نیاز باشد. جایگزینی دریچه آئورت 
در بزرگسالان مبتلا به انسداد بحرانی, با سطح دریچه آثورت 
کمتر از 0۳۳/۳2 ۰۰/۴۵ pide‏ انویه به اختلال عملکرد 
بطن چپ يا ایسکمی میوکارد Ly‏ نشانه‌های همودینامیک 
اختلال عملکرد بطن چپ توصیه می‌شود. در کودکان بدون 
علامت يا نوجوانان یا بالفین جوان دچار تنگی بحرانی آئورت 
و بدون کلسیفیکاسیون دربچه‌ای» اغلب ترمیم دریچه آثورت 
بابالون مفید است (فصل ۲۹۶۵). اگر جراحی در بیماران 
مسن‌تر به‌دلیل عوارض طبی مانند بدخیمی» نارسایی کلیه, 
یانارسایی LS‏ ممنوع باشد انجام ترمیم دریچه با بالون 


4 - Bicuspid aortic valve 
§ « Concentric 
6 - Poststenotic 
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می‌تواند موجب بهبود کوتاه‌مدت شود. این اقدام ممکن 
ست در مبتلایان به نارسایی شدید قلبی به عنوان پلی 
رای عمل جراحی تعویض دریچه آورت به‌کار گرفته شود. 
عویض دریچه آثورت از طریق کاتتر روش جانشسین مناسبی 
رای جراحی hed‏ 


تنگی زیردریچه‌ای آثورت! 

نوع مجزای" تنگی زیردریچه‌ای آئورت شامل یک دیافراگم 
a‏ با حلقه فیبری -عضلانی است که درست زیر قاعده 

يچه آثورت مجرای خروجی بطن چپ را os‏ برگرفته است. 

سرب دس او هرن ریق تک یکی ورب 
Creu‏ پایین» اغلب Pos‏ ایجاد فیب روز ee‏ دریچه 
9 و نارسایی دربچه‌ای می‌شود. 15951 999 گرافی, آناتومی 
تاد زیردریجه‌ای / مشخص می‌سازد؛ بررسی‌های esl‏ 
جریان خون گردابی را در نزدیکی دریچه آتورت نشان 
بی‌دهد 9 می‌تواند اختلاف فشار" 9 شدت نارسایی آئورت ly‏ 
ندازه‌گیری کند. درمان شامل برداشستن کامل غشاء یا حلقه 
بیبری - عضلانی ial‏ 


تنگی فوق‌دریچه‌ای آئورت 

این ناهنجاری شامل تنگی موضعی یا منتشر آثورت 
سمودی است که درست از بالای سریان‌های کرونر 
ر کناره فوقانی سینوس‌های والسالوا منشساً می‌گیرد. در 
قایسه با plow‏ انواع تنگی آشورت» شریان‌های کرونر در 
عرض فشارهای زیاد سیستولی حاصل از Sloe‏ رد بطن 
بپ هستند و آغلب متسح و پر پیچ و خم می‌شوند 
مستعد یه آترواسکلروز زودرس هستند. ورودی کرونر 
لمچنین ممکن است با لت‌های دربچه آثورت مسدود 
سود. در آکثر بیم اران, یک نقص زنتیکی برای ناهنجاری 
ر ناحیه کروموزومی مربوط با الاستین و بر روی کروموزوم 
۱ مکان یابی شده است. تنگی فوق‌دریجهای آتورت 
سایع‌ترین نقص قلبی همراه با سندرم ویلیامز -بورن" 
ست و به‌طور مشخص شامل این موارد است: ظاهر 
من مانند* پل بینی کوتاه رفتار بشاش عقب‌ماندگی 
هنی همراه با حفظ مهارت‌های کلامی و علاقه به 
ews‏ تنگی فوق‌دریچه یچه‌ای a‏ 9 هیبرکلسمی 


1 - Subaortic stenosis 

2 - Discrete 

3 - Pressure gradient 

4 - Williams — Beuren syndrome 
5 - Elfin facies 

6 - Cheerful demeanor 


باریک شدن یا تنگی مجرای آئورت در هر نقطهای از طول آن 
ممکن است روی دهد اما شایع‌ترین محل آن دیستال به شریان 


ساب‌کلاوین چپ چپ نزدیک به محل اتصال لیگامان شریانی" 
Oe oe‏ در حدود ۷ درصد از مبتلایان به بیماری 
مادرزادی قلب رخ می‌دهد و در مردان نسبت به زنان شایع‌تر 
است و به خصوص در بیماران دچار دیسژن زی BLS‏ (برای 
متال سندرم ترنر ) شایع است. تظاهرات بالینی به مکان و اندازه 
انستلا و وجود ناهنجاری‌های دیگر قلبی بستگی دارد که یکی از 
شایع‌ترین آن‌ها دریجه آثورت دو لتی است. آنوریسم‌های حلقه 
ویلیس"۲ ممکن اسر در ۷۰ درصد موارد رخ دهید. 

بیشتر کودکان و بالفین جوان مبتلا به کوآرکتاسیون مجزا 
فاقد علائم بالینی هستند. سردرد» خون‌ریزی از بینی» فشار 
در قفسه سینه و کلادیکاسیون هنگام ورزش ممکن است 
کاهش yd‏ يا تأخیر در نبض‌های شسریان‌های فمورال 
هنگام معاینه» معمولا توجه پزشک را به سیستم قلبی - 
عروقی جلب می‌کند. ممکن امسته عروق کولترال بزرگ 
و ضر بان‌دار در فضاهای بین‌دنده‌ای قدامی قفسه سینه» زیر 
بغل یا بین دو کتف در پشت لمس شوند. اندام‌های فوقانی 
و قفسه سینه ممکن است بیش از اندام تحتانی رشد کرده 
باشند. اگر مجرای آثورت آن‌قدر تنگ شود که سرعت جریان 
خون در محل ضایعه در سرتاسر چرخه قلبی Yb‏ باشد انگاه 
سوفل میان‌سیستولی قابل سمع در سمت چپ فضای بین دو 
کتفه مداوم خواهد شد. شنیدن سوفل‌های سیستولی 9 مدأوم 
اضافی در دیواره جانبی قفسه سینه ننسانه افزايش جریان خون 
در عروق کولترال متسح و پر پیچ و خم است. نوار قلب 
مدیاستن چپ و انساع آئورت صعودی در رادیو گرافی قفسه 
سینه (CXR)‏ دیده شوند. دندانه‌دار شدن آثورت در محل 
کوآرکتاسیون و اتساع قبل و پس از تنگی (علامت ۷3 در 
طول سایه کنار مدیاستن چپ تقریبا پاتوگنومونیک هستند. 
فرورفتگی او سوم تا نهیم علامت رادیوگرافیک 


7 - Cagretation of aorta 

#. Ligamentum arteriosum 
3 ~ Turner Syndrome 

10 - Circle of Willis 

il - The “3” sign 

12 - Notching 


۳ 


YAY 


ری‌های مادرزادی قلب در بالغین 
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مهمی است که در اثر خوردگی لبه تحتانی دنده ناشی از 
اتساع عروق کولترال ایجاد می‌شود. اکوکاردیوگرافی دو بعدی 
از نمای سوپراسترنال محل کوآرکتاسیون را مشخص می‌کند؛ 
ce flee‏ بات میرن اخعلاف 8( by‏ زین هی نماید. 
اکوکاردیوگرافی از aly‏ مری و ام آر آی (MRI)‏ یا سی‌تی 
(CT)‏ طول و شدت انسداد و شریان‌های کولترال همراه را 
نشان می‌دهد. کاتتریزاسیون قلب به‌طور اولیه برای ارزیابی 
وضع شریان‌های کرونر در بزرگسالان و یا انجام مداخلات از 
طریق کانتر (آنژیوپلاستی و قراردادن استنت در کوارکتاسیون) 
توصیه می‌شود. 

خطرات اصلی هیپرتانسیون شدید آئورت پروگزیمال عبارتند 
ز:آنوریسم‌های مفزی و خون‌ریزی, دیسکسیون و پارگی 
آئورت» آترواسکلروز زودرس کرونر نارسا شدن دریچه آئورت 
و نارسایی بطن چپ؛ اندوکاردیت عفونی ممکن است در 
محل کوآرکتاسیون رخ دهد و یا ممکن است روی دریچه 
آثورت دو لتی که تخمین زده می‌شود در ۵۰ درصد از بیماران 
وجود دارده قرار گیرد. 


درمان به‌صورت جراحی يا اتساع با بالون از طریسق PS‏ 
وارد شونده از oly‏ پوست و قرار دادن استنت است؛ جزئیات 


انتخاب درمان فراتر از حد این نوشتار مروری است؛ با 
این‌حال استفاده از تکنیک‌های کانتری به‌طور قابل توجهی 
فزایش یافته‌ند و بسیاری از مواردی که قبلاً جراحی می‌شدند 
آمروزه با روش‌های از راه پوست Ly‏ هیبرید درمان می‌شوند. 
ادامه هیپرتانسیون سیستمیک پس از جراحی در ALE‏ بقایای 
کوآرکتاسیون, تا حدودی به‌مدت هیپرتانسیون پیش از عمل 
جراحی مربوط است. پی‌گیری فشارخون در حالت استراحت 
و هنگام ورزش حائز اهمیت است زیرا بسیاری از بیماران تنها 
هنگام ورزش دچار هیپرتانسیون سیستولی می‌شوند که تا 
حدودی به‌علت واسکولوپاتی منتشر و به‌علت عدم گنجایش 
ob‏ بازسازی‌شده جراحی یا از طریق استنت است. همه 


بیماران جراحی‌شده یا افرادی که دارای استنت هستند برای 


پی‌گی ری به ام آر آی (MRD)‏ با کیفیت YE‏ و سی‌تی (CT)‏ 
نیاز دار ند 


فوق‌دربچه‌ای» دربچه‌ای» زبردریچه‌ای یا ترکیبی از 


حالات فوق باشد. تنگی‌های متعدد در سریان‌های 
پولمونر محیطی» شکلی از امبریوپاتتی سرخجه هستند و 
ممکن است باه ردو شکل فامیلی و تک‌گیر تنگی 
فوق‌دریچه‌ای آشورت وجود داشته باشند. تنگی دریچه‌ای 
پولمونیک (PS)‏ شایع‌ترین شکل انسداد مجزای بطن 
راست است. 

ea Beas‏ شاف قاط 
مهم سیر بالینی بیماری است. در شرایط برون‌ده قلبی 
«ane‏ حداکثر اختلاف فشار" دو طرف دریچه در سیستول 
کمتراز ۲۰ میلی‌متر جیوه نشان‌دهنده تنگی خفیف 
پولمونیک (PS)‏ و مقادیر بیشتر از ۵۰ میلی‌متر جیوه بیان گر 
تنگی شدید پولمونیک (PS)‏ است؛ مقادیر بین این دو مرز 
به‌عنوان تنگی متوسط در نظر گرفته می‌شود. مبتلایان 
RSL,‏ خفیف پولمونیک (PS)‏ عموماً ی علامت هستند و 
با افزایش سن شدت انسداد پیشرفت نمی‌کند پا پیشرفت 
آن ناچیز است. در مواردی که مقدار تنگی بیشتر است 
باگلشت زمان» شدت انسداد می‌تواند افزایش woh‏ 
علاتم بیمار با درجه انسداد فرق می‌کند. خستگی» تنگی 
نفس نارسایی بطن راست و سنکوپ» ممکن است ففعالیت 
بیماران مسن‌تر را محنود کند؛ در این افراد انسداد متوسط 
تاشدید ممکن است از افزاییش برون‌ده قلب هنگام 
فعالیت جلوگیری نماید. به‌دلیل سالم بودن سپتوم بطنی, 
در بیمارانی که انسداد شسدید دارند ممکن است فشار 
سیستولی بطن راست از فشار بطن چپ بیشتر شود. زمان 
جهش خون بطن راست در تنگی‌های متوسط Ly‏ شدید 
طولانی می‌شود و صدای بسته شدن دریچه پولمون ر 
با تأخیر ونرم است. هیپرتروفی بطن راست کمپلیانس 
بطن راست را کاهش می‌دهد به‌طوریکه برای افزاییش 
پرشدن بطن راست به نقباض پر قدرت دهلیز راست 
نیاز است. صدای چهارم dS.)‏ اصواج 2 برجسته در ضربان 
ورید ژوگولر و گاه ضربان‌ه ای پیش سیستولی کب ده 
منعک سکننده آنقب اض سدید دهلیزی هستند. احساس 
ضربه" در پاراسترنال چپ و سوفل سیستولی خشن از نوع 
افزایش ‌یابت ده - کاهش‌یابن ده" و لرزش (تریل) در قسمت 
فوقانی کناره چپ جناغ سینه به طور معمول از تشخیص 
حمایت AIS ge‏ و در صورتی که انسداد ناشی از یک 
دریچه پولمونیک غیردیسپلاستیک متحرک باشد یک 
صدای سیستولی جهشی قبل از آن شنیده می‌شود. سوفل 


1 - Pressure gradient 

2 - Soft 

3 - Lift 

4 - Crescendo - decrescendo 
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تمام‌سیستولی مربوط به نارسایی تریکوسپید ممکن است 
با تنگی شدید پولمونیک (PS)‏ همره با د به خصوص Sl‏ 
باز یا نقص دیواره بین‌دهلی زی (ASD)‏ است. مبتلایان به 
تنگی فوق‌دریچه‌ای يا تنگی شریان‌های پولمونر محیطی 
سوفل سیستولی Ly‏ مداوم دارند که بهترین مکان شنیدن 
آن در ناحیه تنگی با انتشار به نواحی محیطی day‏ است. 

در موارد خفیفه نوار قلب طبیعی اشت is‏ تنگی‌های 
متوسط تا شدید با هیپرتروفی بطن راست همراه است. 
پولمونیک اغلب آندازه قلب و طرح عروقی ریه را طبیعی 
نشان می‌دهد. در تنگی دریچه‌ای پولمونیک» اتساع 
شریان پولمونر اصلی و شریان پولمونر چپ ممکن است 
اشکار باشد که قسمتی از آن ممکن است به‌علت 
جهت جربان خون عبوری از دریچه پولمونیک تنگ 
و قسمتی از آن به‌علت ضعف ذاتی بافت نرم باشد. 
در انسداد شسدید» هیپرتروفی بطن راست معمولا مش‌هود 
است. در صورت وجود انسداد شدید نارسایی بطن راست 
وایاشانت راست به چپ در سطح دهلیزی ممکن 
است الگ وی عروقی ay‏ کاهش یابد. اکوکاردیوگرافی 
دوبمدی و سهبعدی شکل دریچه پولمونیسک را قابل 
رویت می‌سازد؛ اختلاف فشار در دو سر مسیر خروجی 
بطن راست بهوسیله اکوکاردیوگرافی داپلر ادازه‌گی ری 
می‌شسود (شکل ۲۸۲-۴). 


معمولا روش ترمیم دریچه با بالون (فصل ۲۷۲) موثر است 


و جراحی به‌ندرت نیاز است. تنگی‌های متعدد شریان‌های 
پولمونر محیطی به‌وسیله آتزیوپلاستی از طریق کاتتر و 
استنت‌گذاری قابل اصلاح باشد. 


چهار جزء تترالوژی فالو عبارتند از: نقص دیواره بین‌بطنی با 
fore‏ نامناسب انسداد مسیر خروجی بطن راست» سوار شدن 
آشورت در بالای نقص دیواره بین‌بطنی (VSD)‏ و هیپرتروفی 
بطن راست ناشی از پاسخ بطن راست به فشار آشورت از 
طریق نقص دیواره بین‌بطنی بزرگ. 

کالب سیر ays‏ نطو ات سای بات ۱ 


1 - Tetralogy of Fallot 


معین می‌کند. شدت هیپوپلازی مسیر خروجی بطن راست 
از درجه خفیف تا کامل (آترزی پولمونر) دیده می‌شود. تنگی 
دریچه پولمونیک و انسداد فوق دریچه‌ای و انسداد محیطی 
شریان پولمونر ممکن است به‌طور هم زمان وجود داشسته 
چپ) وجود ندارد. قوس آتورت سمت راست و آتورت 
توراسیک نزولی سمت راست در حدود ۲۵ درصد از بیماران 
رخ میدش د. 

ارتباط بین مقاومت در برابر جریان خون خارج‌شده از 
بطن‌ها به داخل آئورت و عروق پولمونر نقش عمده‌ای 
در تعیین وضعیت همودینامیک و نمای بالینی دارد. وقتی 
انسداد مجرای خروجی بطن راست شدید باشده جریان 
خون پولمونر به مقدار قابل توجهی کاهش می‌یابد و 
حجم زیادی از خون وریدی سیستمیک غیراشباع از 
طریق نقص دیواره بطنی (VSD)‏ از راست به چپ 
CLS‏ می‌شود. سیانوز دید و اریتروسیتوز روی می‌دهد 
توجه می‌ژسوند. در بسیاری از سیر خواران و کودکان» 
انسداد خفیف ee‏ پیش‌رونده sel‏ 

نوار قلب هیپرتروفی بطن راست را نشان می‌دهد. 
آندازه طبیعی» به شکل چکمه (قلب چکمه‌ای ) با یک بطن 
راست برجسته و یک تقعر در ناحیه مخروط شریان پولمونر 
است. نقش عروقی )43 به‌طور مشخص کاهش یافته است و 
قوس اتورت و برجستگی مربوط به آن ممکن است در سمت 
راست dol‏ اکو کاردیوگرافی نشان‌دهنده محل نامناسب 
نقص دیواره بین‌بطنی با سوار شدن آئورت و محل و شدت 
تنگی پولمونر است که ممکن است زیر پولمونیک cat)‏ 
یا دینامیک در محل دریچه پولمونیک Ly‏ در شریان‌های 
پولمونر اصلی با شاخه‌های آن باشد. آنژیوگرافی کلاسیک با 
ملاه col‏ ممکن اس جزئیاتی مورد مسیر خروجی oe‏ 
راست. دریچه پولمونیک و حلقه آن و قطر شاخه‌های اصلی 
شریان پولمونر و نیز کولترال‌های آثورتو پولمونری احتمالی 
را فراهم آورد. آرتریوگرافی کرونر ویژگی‌های آناتومیک و 
غیرعادی باشد. ام ار ای قلبی و سی‌تی (CT)‏ اکوکاردیوگرافی 
را تکمیل می‌کنند و اطلاعات بیشتری از آنژیوگرافی جمع 
آوری Saas 9 cece‏ اطلاعات عملکردی اضافه‌ای ر 
فراهم می‌نمایند. ام آر آی (MRI)‏ استاندارد طلایی بالینی 
جهت تعیین حجم و عملکرد بطن راست و نیز تعیین شدت 
نارسایی پولمونر در نظر گرفته می‌شود. 


2 - Coeur en sabot 


4 


بیماری‌های مادرزادی قلب در بالغین 


6 
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شکل ۲-۴ ۰۲۸ ۵. اکوکاردیوگرام از طریق مری در بیمار Wine‏ به تنگی شدید پولمونیک ناشی از دریچه‌ی پولمونیک (۳۷) گنبدی شکل و متحرک. شریان 
(RV) Saul, olay (PAY es seals‏ مخ شنه‌اند. 13 متماقی والوو له بلاستی با بالون دهانهد لته nS psu Sic galas‏ است. C‏ نوار SOS onic‏ 
شریان پولمونری (۳۸) و بطن راست pleas (RV)‏ همان قبل ازیالینوالوبلوپلاستی با بالون. ختلاف 1183 قله تاقله دردو طرف دریچه پولمونیک حدود 
۷۰ میلی‌متر جیوه است. D‏ پس از والوولویلاستی با بالون, اختلاف قله تا قله به حدود ۲۵ میلی‌متر جیوه کاهش يافته است. 


به‌دلایل مختلف» فقط تعداد اندکی از بزرگسالان مبتللا 
به تترالوژی فالو نوعی از مداخلات جراحی قبلی را انجام 
شدید پولمونر یا تنگی پولمونر است. نگرنی‌هایبی ashy‏ 
عملکرد بطن در طولانیمدت وجود دارد. آریتمی‌های 


درمان تثرالوژی فالو 


بطتی و دهلیزی به‌ترتیب در ۱۵ و ۲۵ درصد از بالفین روی 
می‌دهد و ممکن است به درمان ge‏ 9 بررسی‌های 
الکتروفیزیولوژیک» ریشه‌کنی" و تعبیه دفیبریلاتور و مداخلات 
جراحی یا از طریق کاتتر که معمولا شامل تعویض دریچه 
پولمونیک است. نیاز داشته باشند. تعویض دریچه پولمونیک 
از طریق کاتتر در بیمارانی که معیارهای آناتومیک را دارند 
به‌طور گسترده استفاده می‌شود. ريشه آتورت یک ضایعه 


1 - Ablation 
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بافنتی در Lite‏ دارد و dy‏ طور شایع بزرگ شده است و با 


Cyd Fos)‏ باقی می‌ماند. 


این وضعیت معمولادکسترو Ly‏ جابه‌جایی 0 شریان‌های 
بزرگ نامیده می‌شود. در این ناهنجاری آثورت از سمت 
راست و جلو از بطن راست Latte‏ می‌گیرد و شریان پولمونر از 
سمت چپ و خلف از بطن چپ بیرون می‌آید که منجر به 
پیدایش دو گردش خون مجزا به صوازات یک‌دیگر می‌شود؛ 
چند ارتباط بین دو گردش خون باید وجود داشته باشد تا 
نوزاد بتواند پس از تولد به زندگی ادامه دهد. بیشتر بیماران 
یک ارتباط بين دهلیزی دارند» دو سوم مجرای شریان باز و 
در حدود یک سوم از آن‌ها نقص دیواره بین‌بطنی (VSD)‏ 
وجود دارد. جابه‌جایی در مردان شایع‌تر Cow!‏ و حدود ۱۰ 
درصد از بیماری‌های سیانوتیک قلب را شامل می‌شود. میزان 
هیپوکسمی بافتی؛ تواناییی هر بطن برای حفظ افزایش مقدار 
کار قلبی در حضور کاهش اکسیژن‌گیری شریان‌های PF‏ 
ماهیت ناهنجاری‌های قلبی -عروقی همراه و وضعیت بسستر 
عروق پولمونر تعیین‌کننده سیر بیماری است. بیمارانی که 
تحت درمان جراحی تسکینی قرار نمی‌گیرند به‌طور کلی تا 
رسیدن به بزرگسالی زنده نمی‌مانند. پیامدهای طولانی‌مدت 
در افرادی که تحت جراحی قرار گرفته‌اند به‌طور گسترده با 
نوع جراحی انجام‌شده تعیین می‌شود. در ABD‏ سوم زندگی» 
حدود ۲۰ درصد از بیماران با جراحی‌های «تغییر دهلیز"» 
دچار کاهش عملکرد بطن راست و نارسایی پیش‌رونده 
تریکوسپید می‌شوند که ممکن است به نارسایی احتقانی 
قلب منجر شود. انسداد عروق پولمونر در بیمارانی که نقص 
بزرگ دیواره بین‌بطنی (VSD)‏ یا مجرای شریانی باز بزرگ 
(PDA)‏ دارند اما انسداد مسیر خروجی بطن چپ ندارند تا 
سن یک الی دو سالگی پدید می‌آید. 


ایجاد ارتباط بین‌دهلیزی با بزرگ کردن ارتباط موجود 
با کاتتر بالونی یاتیفه‌ای و یا جراحی در نوزاه ساده‌ترین 
آقدام برای افزايش مخلوط شدن خون وریدهای سیستمیک 
و پولمونر در داخل قلب است. آناستوموز شریان سیستمیک 
به شسر شربان پولمونر oo‏ است » مبتلایانب به انسداد شدید 


1. ی‎ transposition of the great arteries 
2 - Atrial switch 


پ و کاهش جریان خون پولمونر 
توصیه شود. ترمیم داخل قلبی این ناهنجاری را می‌توان 
با تعویض مسیر برگشتی این وریدها انجام داد (جابه‌جایی 
داخل دهلیزی" یعنی جراحی موستارد" يا سنینگ"* ) ب‌طوری 
که خون وریدهای سیستمیک به‌سمت دریچه میترال هدایت 
شود تا از آن‌جا وارد بطن چپ و شریان پولمونر شود؛ خون 
وریدهای ریه نیز از طریق دریچه تریکوسپید و بطن راست 
به‌سوی آشورت منحرف می‌شود. میزان زنده ماندن بلندمدت 
پس از این ترمیم‌ها خوب است اما آریتمی‌ها Jee)‏ فلوتر 
دهلیزی) یا اختلالات هدایتی (مئل سندرم سینوس بیمار) در 
حدود ۵۰ درصد از چنین بیماران طی ۲۰ سال پس از انجام 
Joe‏ جابه‌جایی داخل دهلیزی رخ می‌دهند. اختلال عملکرد 
پیش‌رونده بطن راست سیستمیک که زیر آثهرت قرار گرفته 
است. نارسایی تریکوسپید» آریتمی‌های بطنی یا ایست قلبی 
و مرگ ناگهانی دیررس, موارد نگران‌کننده هستند. این 
ناهنجاری معمولا در دوران شیرخواری اصلاح می‌شود. به 
این ترتییب که هر دو Ghd‏ کرونر را به hd‏ خلفی منتقل 
می‌کنند و آشورت و شریان پولمونر رابه طور عرضی قطع 
و سپس در جای یکدیکر متصل می‌کنند (عمل جابه‌جایی 
شریانی). جراحی اصلاحی در بیمارانی که یک نقص دیواره 
بین‌بطنی (VSD)‏ نیز دارند و بای‌پس انسناد شدید مسیر 
خروجی بطن چپ در آن‌ها لزامی است. با بهکارگیری یک 
میانبر" بطنی در داخل قلب و یک مجرای مصنوعی" خارج 
a =‏ جایگزینی شریان پولمونر انجام می‌شود (عمل 
راستلی ). 


بطن منفرد شامل گروهی از ضایعات پیچیده است که در 
آن‌ها هر دو دریچه دهلیزی -بطنی یا یک دریچه دهلیزی 
- بطنی مشترک به یک حفره بطنی منفرد باز می‌شوند. 
ناهنجاری‌های همراه عبارتند از: ارتباطات موقعیتی غیرطبیعی 
شریان‌های 1 oS,‏ تنگی دریچه‌ای و زیر دریچه‌ای پولمونیک 
9 و تنگی زی زیر آشورت. ia‏ ماد[ تازمان Eh‏ به جریان خون 


3 - Intraatrial oe 
4 - Mustard [operation] 
5 - Senning operation 


مسیر خروجی بطن چپ 


6 - Sick sinus syndrome 
7 - Arterial switch 

8 - Baffle 

9 - Prosthetic conduit 
10 - Rastelli procedure 
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به‌نسبت طبیعی در شریان پولمونر مقاومت پولمونر طبیعی 
و عملکرد مناسب بطنی بستگی دارد. معمولا در برخی از 
بیماران انتخاب‌شده که دارای این نقاثص هستند رویک رد 
جراحی فونتان" تعدیل شده به‌کار می‌رود که در این روش 
وریدهای سیستمیک به شریان پولمونر fog‏ می‌شوند. 


این ناهنجاری با آترزی دریچه تریکوسپید یک ارتباط 
بین‌دهلی زی و غالبا هیپوپلازی بطن راست و شریان پولمونر 
مشخص می‌شود. تابلوی بالینی غالب» سیانوز شسدید ناشی از 
مخلوط شدن خون وریدهای سیستمیک و پولمونر در بطن 
چپ است. نوار قلب به طور مشسخص بزرگ شدن دهلیز 
راست آنحراف محور به سمت چپ و هیبرتروفی بطن چپ 
)5 ۱ نشان می‌دهد. 

سوراخ کردن سپتوم دهلیزی" و اعمال جراحی تسکینی 
برای افزایش جریان خون پولمونر اغلب با اتصال یک 
ght‏ یا ورید سیستمیک به شریان پولمونر ممکن است 
اجازه دهد طول poe‏ به دهه دوم یا سوم برسد. برقراری 
ارتباط بین دهلیز راست و شریان پولمونر توسط عمل 
فونتان یا اتصال کامل ورید اجوف به شریان پولمونر در 
بیمارانی که عملکرد خوب بطن چپ و مقاوست شریان 
پولمونر پایین یا طبیصی دارند ممکن است منجر به 
اصلاح اختلال عملکردی شود. در گردش خون فونتان 
طولانی‌مدت» موارد قابل توجهی Lob‏ در نظر گرفته شوند 
ک هنال Moa‏ | تمس تلا عملک رشن وک 
عوارض ترومبوامبولیک» نیاز یه قلب طولانی‌مدت یا 
پا و قلب ات 


ناهنجاری ابشتاین با جابه‌جایی دریچه تریکوسپید به 
پایین و داخل بطن راست مشخص می‌شود. این جابه‌جایی 
ناشی از اتصال غیرطبیعی لت‌های دریچه است. در ابشتاین 
بافت دریچه‌ای تریکوسپید دیسپلاستیک است که موجب 
نارسایی تریکوسپید می‌شود. محل غیرطبیعی ورودی دریچه 
تریکوسپید موجب می‌شود تا قسمتی از بطن راست که در 
امتداد حفره دهلیز راست و بین حلقه دهلیزی -بطنی و منشاً 


1 Fontan 

2 - Tricuspid atresia 

3 - Atrial septogtomy 
4 - Ebstein’s anomaly 


دریچه قرار داره وضعیت دهلیزی" پیدا کند. بطن راست 
اغلب هیپوپلاستیک است. گرچه تظاهرات بالینی متفاوتی 
می‌تواند وجود داشته باشد» برخی از بیماران به دلیل () 
سیانوز پیش‌رونده ناشی از شانت راست به چپ دهلیزی» ۲) 
علایم حاصل از نارسایی تریکوسپید و اختلال عملکرد بطن 
راست و یا۳) تاکی‌آرینمی‌های حمله‌ای دهلیزی با یا بدون 
مسیرهای فرعی دهلیزی (سندرم ولف - پارکینسون -وایت# 
۷ مورد توجه قرار می‌گیرند. یافته‌های تسخیصی 
توسط اکوکاردیوگرافی دوبعدی شامل ارتباط غیرطبیعی محل 
دریجه تریکوسپید و میترال با جابه‌جایی فوقانی لت سپتال 
دریچه تریکوسپید به سمت نوک قلب است. میزان نارسایی 
تریکوسپید با آزمون داپلر اندازه‌گیری می‌شود. اقدامات 
جراحی عبارتند از: تعویض دریچه تریکوسپید با یک دریچه 
مصنوعی (وقتی‌که لت‌های دریچه مهارشده" باشند) Ly‏ 
ترمیم دریچه خود بیمار. 


دو اختلال آناتومیک اساسی در این ناهنجاری» جابه‌جایی 
آتورت صعودی و تنه پولمونر و معکوس شدن بطن‌ها 
است. در ننیجه این اختلال» خون وریدی غیراشباع از 
دهلی ز راست و دریچه میترال وارد بطن چپ می‌شود و 
به تنه پولمونر وارد می‌شود درحالیکه خون اکسیژنه 
وریدهای ریوی از دهلیز چپ به دریچه تریکوسپید و از 
بطن راست به آشورت وارد می‌شود. بنابرایسن» گردش 
خون از نظر عملکردی اصلاح می‌شسود. تظاهرات 
بالینی, سیر و پیشآگهی مبتلایان به این ناهنجاری 
به ماهیت و شدت اخنلالات داخل قلبی و بروز اختلال 
عملکرد بطن راست سیستمیک زیر آئورتی» بستگی 
درد bad yep lost Us|‏ بو راست وتارساین 
دریچه تریکوسپید نیز ممکن است در یک‌سوم از بیماران 
تاسن ۲۰ سالگی ایجاد شود [زی را بطن راست برای 
مواجهه با فشارهای پایین است. درحالی‌که در این افراد 
بطن راست Sol‏ فشار سیستمیک تولید کند که ۵ برابر 
فشار سیستمیک است و این موضوع منجر Ay‏ نارسایی 
زودرس بطن راست که در موقعیت سیستمیک قرار گرفته 
است می‌شود - مترجم؛ ناهنجاری نوع ابشتاین دریچه 
دهلیزی بطنی تریکوسپید سمت چپ شایع است. نقص 


5 - Atrialized 

6 - Wolff-Parkinson-White 

7 ~ tethered. 

8 - Congenitally corrected transposition 
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دیورهبین‌یطنی Ly (VSD)‏ تنگی پولمونیک (PS)‏ ناشی از 
انسداد مجرای خروجی از طریق بطن زیر پولمونر سمت 
همزسان وجود داشته باشد. بلوک کامل قلبی به می زان 
۲-6۰ درصد در هر دهه رخ می‌دهد. تشخیص ناهنجاری 
وضایعات همراه آن را می‌توان با اکوکاردیوگرافی دوبعدی 
کامل و آزمون داپلر انجام داد. 


ناهنجاری‌های وضعیت قلب به حالت‌هایی گفته می‌شود 
end‏ اس سس با عروکاردی) 
eae tie ieee‏ 
احشاء غیرطبیعی باشد (ل ووکاردی منفرد). اطللاع در مورد 
وضعیت احشاء شکمی و الگوهای انشعاب ریشه برونش‌ها در 
هنگامی‌که دکستروکاردی بدون چرخش معکوس احشاء؟ 
لووکاردی منفرد وجود داشته باشد» معمولا تاهتجاری‌های 
قلبی متعدد و پیچیده وجود دارند. در عوض» دکسترو کاردی 
تصویر آینه‌ای۹ ae‏ از ioe‏ 
دیده می‌شود و این حالتی است که بیشتر در افرادی که از 


ple‏ جهات قلبی سالم دارند od‏ می‌شود. 


به دلیل پیشرفت‌های بزرگ در روش‌های جراحی قلب 
و عروق طی ۷۰ سال گذشته» تعداد زیادی از بیماران» 
پس از جراحی ترمیمی یا تسکینی در شیرخوارگی و 
کودکی به سنین بزرگسالی رسیده‌اند. این بیماران اغلب 
به‌علت تنوع مسائل orto, SL‏ آناتومی ک» همودینامیک 
و الکتروفیزیولوژیک و عوارض عمل جراحی قلب» دچار 
مشکل می‌باشند. 

مراقبت شایسته از بیمارانی که پس از عمل جراحی برای 
بیماری مادرزادی قلب مانده‌اند» به was‏ جزتیات 


1 ین‎ 
2 - Mesocardia 

3 - Jaalatesd levecardia 
4 - Situs inversus 

4 ~ Mirror - nage 


ناهنجاری توسط پزشک قبل از عمل جراحی» توجه بسیار 
دقیق به جزئیات عمل جراحی و تشخیص مشکلات 
باقی‌مان ده (وضعیت‌هایی که به‌طور کامل يا نسبی اصلاح 
نشده باقی می‌مانند» آسیب‌های (ناسی از جراحی) و عوارضی 
که ممکن است از جراحی ناشی شود نیازمند است. pee‏ 
از بستن یک مجرای شریانی (PDA) jb‏ بدون عارضهه تقریبا 
plo‏ ترمیم‌های جراحی» برخی اختلالات قلبی و گردش 
خون باقی می‌گذارند که ممکن است از مشکلات جزئی 
تا شدید متغیر باشد. بنابراین, حتی در صورت وجود نتایج 
بالینی خوب تاعالی» پی‌گیری طولانی‌مدت پس از عمل 
توصیه می‌شود. 

اعمال جراحی قلبی که به‌خصوص روی دهلیز انجام 
می‌شوند مثل بستن دیواره بین‌دهلیزی KASD)‏ ترمیم 
بازگشت ناهنجاری کامل یا نسبی وریدهای پولمونر یا 
اصلاح جابه‌جایی وریدها در جابه‌جایی کامل شریان‌های 
بزرگ (جراحی‌های موستارد" و سنینگ ممکن است 
سال‌ها بعد با اختلال عملکرد گره سینوسی يا گره دهلیزی 
بطنی و یا آریتمی‌های دهلی زی (به خصوص فلوتر دهلیزی) 
همراه شود. همچنین» جراحی در داخل بطن می‌تواند عوارض 
لکتروفیزیولوژیکی متل بلوک کامل قلبی ایجاد US‏ که برای 
جلوگی ری از مرگ ناگهانی نیاز به تعبیه ضربان‌ساز داشته 
باشد. .پس از جراحی اولیه ممکن است مشکلات دریجه‌ای 
با تأخیر ایجاد شوند Wie‏ در بیماری که تحت ترمیسم 
کوآرکناسیون آشورت قرارگرفته col‏ دریچه دو لتی که M3‏ 
تنگ نبوده به‌طور پیشرونده تنگ شود. چنین دریچه آئورتی 
همچنین می‌تواند محلی برای اندوکاردیت عفونی باشد. پس 
از ترمیم نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ نوع اولیه» دریچه 
میترال شکافدار" می‌تواند Loo‏ نارسایی پیش‌رونده شود. 
در بیمارانی که تترالوژی فالو ترمیم شده دارند» درصورت ی که 
انسداد بطن راست در جراحی اولیه به‌خوبی رفع نشوده ممکن 
است نارسایی تریکوسپید پیش‌رونده ایجاد شود. در بسیاری 
از بیمارانی که به‌دلیل جراحی» شکل بیماری مادرزادی در 
آن‌ها تغییر یافته است رفع ناکافی ضایعه انسدادی يا بقایی 
یک نارسایی دریچه‌ای یا شانت» موجب تولید یا تسریع شروع 
یافته‌ه ای بالینی و علائم اختلال عملکرد میوکارد خواهد شد. 
pty cle‏ ترمیم خوب همودینامیک» بسپاری از بیمارانی که 
بطن راست آن‌ها زیر دریچه آئورت قرار گرفته است, دچار 
pe‏ جبران بطن راست و نشانه‌های نارسایی بطن چپ 
خواهند شد. در تعداد زیادی از بیماران» به‌ویژه کسانی که قبل 


6 - Mustard 
7 - Senning 


8 - Clefi mitral valve 
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ری‌های مادرزادی قلب در بالغین 
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J‏ عمل سال‌ها دچار سیانز وان وجوداختلال عملکرد 
قبلی بطن» ناشی از ناهنجاری زمینه‌ای اصلی است. 

آخرین گروه از مشکلات پس از جراحی شامل عوارض 
مربوط به استفاده از دریجه‌های مصنوعی, تکه‌ها یا 
مجراها" در جراحی‌های ترمیمی است. خطرات ویژه‌ای 
که این بیماران را تهدید می‌کند عبارتند از: اندوکاردست 
عفونی, تشکیل ترومب‌وز و تخریب و کلسیفیکاسیون زودرس 
مواد مصنوعی. بیم‌اران زیادی وجود دارند که برای 
اسلاح عملکرد گردش خون و حمل خون از La pans‏ 
بطن راست به Lindy,‏ نیازمند نصب مجراهای خارج 
قلی هستند ایین هی ارتباتی مک اراس تاه 
داخل مجرایی پیدا کنند Oa Gia‏ دریجه مصنوعی نیز 
داشته sith‏ احتمال کلسیفیکا سیون و ضخیم شدن 
پیش‌رون ده دربچه نیز oe‏ داد تعداد زیادی از این 
بیماران نیازمند یک یا چندبار مداخله مجدد کانتریزاسیون 
قلبی مداخله‌ای یا عمل جراحی مجدد طی زندگی خود 
هستند. برای چنین مراقبت‌هایی بیماران را باید به 
مراکز تخصصی ناهنجاری‌های قلبی عروقی مادرزادی 
پیچیده در بزرگسالان ارجاع داد. آثر حاملگی در بیمارانی 
که تحت عمل جراحی قرار گرفته‌اند به نتیجه ترمیم 
بستگی دارد که شامل وجود و شدت ناهنجاری باقی‌مانده, 
آسیب‌ها Ly‏ عوارض باقی‌مانده است. جلوگیری از حاملگی 
یک موضوع مهم در این بیماران است. در کسانی که 
در آن‌ها حاملگی به‌شدت ممنوع است. انجام جراحی 
بستن ولا Als”‏ موردتظر قرارگی رد 


dine}‏ قلبی عروقی aes foe gh‏ باکترٍ 

اصلی برای بروز استعداد به اندو کاردیت عفونی هظستند. 
چهره بالینی و باکتریولوژیک اندوکاردیت عفونی در مبتلایان 
به بیماری مادرزادی قلب با ظهور جراحی داخل قلبی و 
دستگاه‌های مصنوعی تفییر ی یافته است. پیشگیری شامل 


یمی» دو عامل 


ارزیاببی ضدمیکروبی و بهداشتی 
دندانپزشکی و پوستی دقیق ضروری است. در آغلب بیماران 
دچار بیماری مادرزادی قلب, به‌خصوص اگر جسم خارچی 
مثل دربچه مصنوعی» مجرای مصنوعی» شانت ساخته‌شده 
از طریق جراحی و غیره وجود داشته oath,‏ برای اعمال 
دندانپزشکی که با ورود باکتری به داخل خون همراه است یا 


[ - Patch 
2 - Conduit 
3 - Tubal ligation 


glances] انجام مر‎ Cabal 


استفاده از زار پزشکی از طریق یک محل آلودهه پیش‌گیری 
ضدباکتری روتین توصیه می‌شود. در مواردی که از تکه‌ها 
استفاده شده است. در صورت نبود نشست با فشار بالا از ASS‏ 
یاابزارهای تعبیه شده با کانتره معمولاً پیش‌گیری به‌مدت 
شش ماه تأ زمان پوشانده شدن با اندوتلیوم توصیه می‌شود. 
همچنین در اشخاصی که بیماری سیائوتیک قلبی آن‌ها 
ترمیم نشده است به‌طور معمول پیشگیری توصیه می‌شود 


(فصل ۱۵۵). 


فصل ’. 


بیماری‌های‌در Ase‏ 
۳ رت 


چاقی و دیابت بیماری اولبه دربچه‌های قلب در رتبه بعدی, 
به‌عنوان خطر تهدیدکننده سللامت عمومی محسوب می‌شود. 
با این‌حال بیماری دریچه‌ای منبع مهم ناخوشی و مرگ و 
pro‏ است. تب روماتیسمی (فصل (VAI‏ علت عمده بیماری 
دریچه‌ای قلب در کشورهای در حال توسعه و توسعه نيافته 
است. شیوع آن, از حداقل ۱ در ۱۰۰,۰۰۰ کودک سنین مدرسه 
در کاستاریکا تا حداکشر ۱۵۰ مورد در ۱۰۰,۰۰۰ نفر در CHAD‏ 
۰ درصد موارد ترخیص در بعضی کشورهای در حال پیشرفت 
است. شیوع و میزان مرگ و yuo‏ حتی در اقوام مختلف یک 
کشور بر اساس جمعیت» وجود منابع پزشکی و برنامه‌های 
تشخیصی و درمانی فارنژیت استرپتوکوک گروه A‏ متغیر است. 
در مناطقی که از نظر اقتصادی ضعیف هستندء نواحی استوایی 
و آب و هوای نیمه استوایی (به‌خصوص شبهقاره dite‏ 


«fh‏ وه 
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آمریکای مرک زی و خاورمیانه» بیماری روماتیسمی دریچه‌ای, 
سریع‌تر از کشورهای توسعه یافته. پیشرفت AS ge‏ و اغلب در 
بیم اران جون‌تر از ۲۰ سال علاشم جدی‌تری ایجاد می‌کند. 
سیر تسریع شده طبیعی موجود ممکن است به‌علت تکرار 
عفونت با سوش‌های مهاجم‌تر استرپتوکوک روماتوژن باشد. 
در کل جهان حدود ۱۵ تا ۲۰ میلیون نفر با بیماری روماتیسمی 
قلب دست و پنجه نرم می‌کنند و شیوع تخمین زده شده آن 
و بیشترین مقدار آن از آسیای جنوبی گزارش شسده است 
ago)‏ ۷/۶ در ۱۰۰,۰۰۰ {pit‏ 

اگرچه در آمریکای شمالی», حملات" منفرد عفونت 
استرپتوکوکی وجود داره اما بیماری دربچه‌ای قلب در 
کشورهای پیشرفته بیشتر به‌دنبال روندهای دژنراتیو یا التهابی 
است که منجر به ضخیم شدن دریچه» کلسیفیکاسیون و 
Jas!‏ عملکرد آن می‌شود. شیوع بیماری دریچه‌ای قلب با 
افزایش سن در هردو جنس مذکر و موّنث افزایش می‌یابد. 
بیماری مهم دریچه‌های سمت چپ ممکن است ۱۲ تا ۱۳ 
درصد بالغین مسن‌تر از VO‏ سال را درگیر کند. در flow‏ ۲۰۱۰ 
در ایالات متحده» ۸۵ هزار مورد ترخیص از بیمارستان, با 
تشخیص بیماری دریچه‌ای وجود داشته و درصد کثیری از 
این موارد مربوط به اقدامات جراحی در این زمینه بود (بیشتر 
درگیرکننده دریچه میترال و آثورت). 

شیوع اندوکاردیت عفونی (فصل (VOM‏ با افزایش سن 
جمعیت» شیوع گسترده‌تر گرافت‌های عروقی و دستگاه‌های 
داخل قلبی» ایجاد میکروارگانیسم‌های مهاجم‌تر با مقاومت 
به داروهای متعدد و گسترش اپیدمی دیابت» افزایش يافته 
است. استفاده محدود از آنتی‌بیوتیک پروفیلاکسی از سال 
۷ تا کنون منجر به افزایش میزان شیوع نشده است. در 
حال حاضر اندوکاردیت عفونی به‌علت dy‏ نسبت شایعی برای 
نارسایی حاد دریچه‌ای تبدیل شده است. 

دریچه آثورت دو لتی حدود ۰/۵ تا ۱/۴ درصد جمعیت 
عمومی را شامل می‌شود و با شیوع بیماری‌های ريشه 
آئورت آنوربسم آثورت صعودی Ly‏ کوآرکتاسیون ارتباط 
دارد. تعداد رو به افزایشی از بیمارانی که در دوران کودکی از 
بیماری‌های مادرزادی قلب جان سالم به در برده‌اند بعدها با 
اختلال عملکرد دریجه‌ای تظاهر می‌بابند. انتظار می‌رود که 
شیوع کلی بیماری دریچه‌ای رو به افزايش باشد. 

همانند بسیاری دیگر از بیماری‌های مزمن, اختلاف در 
دست‌یابی و کیفیت مراقبت از بیماران مبتلا به بیماری 
دریچه‌ای ls‏ به اثبات رسیده است. تصمیمگیری‌های 
درمانی و تفاوت پیامدهای بیماران بر اساس سن,» جنس و 
نزاد و ویژگی‌های جغرافیایی نیازمند تلاش‌های آموزشی در 


1 - Outbreaks 


کلیه سطوح ارائه‌کنندگان خدمات بهداشتی است. 

نفش معاینه بالینی در ارزیابی مبتلایان به بیماری‌های 
دریچه‌ای قلب در فصل‌های ۵۱6 و ۲۶۷ اشاره شده است؛ 
همچنین به نقش نوار قلب در فصل۲۶۸؛ اک وکاردیوگرافی 
و سایر روش‌های تصویربرداری غیرتهاجمی در فصل 6 
۰ و کانتریزاسیون قلبی و آنزیوگرافی در فصل ۲۷۲ اشاره 
شده است. 


تنگی آتورت" (AS)‏ در یک‌چهبارم بیماران Wits‏ به 
بیماری مزمن دریچه‌ای رح می‌دهد و حدود۸۰ 93 dine‏ 
بیماران بزرگسال مبتللا به تنگی آتورت (AS)‏ علامت‌دار 
مذکر هستند. 


(جدول ۲۸۲-۱). تنگی آشورت (AS)‏ در بالفین به‌دلییل 
کلسیفیکاسیون دژنراتیو لت‌های آئورت است و اغلب در زمینه 
بیماری مادرزادی قلب (دریچه آشورت دو لتی ) و زوال مزمن 
(در آشورت سهلتی) با التهاب روماتیسمی قبلی رخ می‌دهد. 
یک بررسی پاتولوژی از نمونه‌های خارج شده از بیمارانی که 
دریچه آثورت آن‌ها به‌دلیل تنگی آشورت (AS)‏ تعویض شده 
og‏ نشان داد که ۵۳ درصد دریچه‌ها دو لتی و ۴ درصد یک 
ی" بوده‌اند. روند تخریب و کلسیفیکاسیون دریچه آثورت 
غیرفعال نیست و تشابهات زیادی با آترواسکلروز عروقی شامل 
اختلال عملکرد اندوتلیال تجمع لیپید فعال شدن سلول‌های 
«al‏ آزادسازی سایتوکاین و تنظیم رو به بالای مسیرهای 
سیگنالدهنده مخت ف دارد (شکل ۲۸۲-۱). در نهایت تمایز 
میوفیبروبلاست‌های دریچه به‌سمت استئوبلاست‌ها که 
به‌طور فصال پروتئین ماتریکس استخوانی تولید US ge‏ 
باعث آنباشسته شدن کربستال‌های هیدروکسی آپاتیت کلسیم 
می‌شوند. پلی‌مورفیسم ژنتیکی درگیرکننده گیرن ده ویتامین 
D‏ گیرنده استروژن در خانم‌های بائسه اینترلوکین ۱۰ و 
آپولیپوپروتئین 74 با پیشرفت تنگی آثورت (AS)‏ کلسیفیه ارتباط 
دارند و موارد دارای ارتباط خانوادگی قوی در مناطق غربی 
فرانسه دیده شده‌اند. همچنین عوامل خطر متعدد آترواسکلروز 
to‏ لیپوپروتئین با دانسیته پایین (LDL)‏ لیپوپروتئین 8 
{LPa)‏ دیابت» سیگار کشیدن؛ بیماری مزمن کلیوی و سندرم 


3 - Bicuspid aortic valve 
4 - Unicuspid 


بیماری‌های دریچه | 


تورت 


a 
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متابولیک در پیشرفت و ایجاد تنگی آثورت (AS)‏ کلسیفیه دخیل 
هستند. وجود اسکلروز دریچه آئورت" (کلسیفیکاسیون و افزایش 
ضخامت کانونی لت‌های دریچه که برای ایجاد انسداد کافی 
نیست) با افزایش خطر مرگ قلبی عروقی و انفارکتوس 
میوکارد در بیماران مسن‌تر از ۶۵ سال همراه است. حدود ۳۰ 
درصد از افراد بالاتر از ۶۵ «JLo‏ مبتلا به اسکلروز دریجه آثورت 
هستند AS, dled‏ ۲ درصد تنگی واضح دارند. 

بیماری روماتیسمی لت‌ها یآتورت باعث به هم پیوستن 
محل اتصال لت‌ها می‌شود که گاهی نمای دریچه دو لتی 
به تروما و در نهایت ایجاد فیبروز کلسیفیکاسیون و نازک شدن 
بیشتر دریچه خواهد شد. با گذشت زمان و انسداد مسیر 
خروجی بطن چپ (LV)‏ دریچه معمولا به‌صورت یک توده 
کلسیفیه و سخت در می‌آید که حتی با انجام isles‏ بالینی 
دقیق نیزه فسناخت علت زمینه‌ای مشکل يا غیرممکن می‌باشد. 
تنگی روماتیسمی آثورت تقریبا در تمام موارد با درگیری 
دریچه میترال و نارسایی آشورت (AR)‏ همراه است. پرتوتابی 
به مدیاستن هم درنهایت باعث ایجاد فیبروزه کلسیفیکاسیون و 
اسکار در ات‌های دریچه وتنگی آشورت dpa gedAS)‏ 


جدول ۲۸۳-۱. ple‏ عمده پیماری‌های دریچه آثورت 
ee AE ei bent) Ue oy)‏ 1 


مادزادی (دو لتی - نکلتی) 
کلسیفیکاسیون‌دزنرانیو 
تب‌رومائیسمی 
پرتوتایی 
دریچه‌ای . 
مادرزادی (دو لتی) 
انلوکاردیت  .‏ 
. تب‌رومانیسمی - 


۱ علل میکزومانو (ox)‏ 


اسپوندیلیت‌انکبلوزان 
بیماری ريشه آثورت 
دیسکسیون )395 
دژنراسیون کیستیک مدیا 
سندرم Bayle‏ 
ao‏ آثورت دو لتی 
آنوریسم غیرسندرمی خانولاگی 
cag‏ 


هیبرنلسیون 


1 - Aortic valve sclerosis 


دربچه آتورت دو لتی" (BAY)‏ شایع‌ترین نقص 
مادرزادی دریجه قلب است که در ۰/۵ WF LS‏ درصد از 
جمعیت و بانسبت مردبه زن ۲-۴به ۱ رخ می‌دهد. 
به‌نظر می‌رسد که ال وی ورائت اتوزوم غالب با نفود 
ناکامل است اگرچه به‌دلیل شیوع بیشتر بیماری دریچه 
آئورت دو لتی (BAV)‏ در مبتلایان به سندرم ترنر لگوی 
وابسته X Ay‏ هم مطرح شده است. شیوع دربچه آئورت 
دو لتی (BAV)‏ در اقوام درجه یک فرد بیمارن حدود ۱۰ 
درصد است. ژن منفردی که بتواند اکثریت موارد را توجیه 
WS’‏ شتاخته نشده است اما در بعضی از خانواده‌ها 
موتأسیون در Oo‏ 1 مطرح شده است. اختلالات 
دصر شده‌اند. دژنراسیون مدیا 9 تشکیل آنورسیم آتورت 
صصودی به‌طور شایعی در مبتلایان به دریچه آثورت 
دو کم (BAV)‏ رخ می‌دهد؛ کوارکتاسیون آشورت» شیوع 
کمتری دارد. مبتلایان به بیماری دربچه آثورت دو لتی 
{BAV)‏ نسبت به افراد مبتللا به بیماری دربجه آثورت 
با سه ea)‏ ]95 بزرگ‌تری دارند. آئورتوپاتی مستقل 
از شدت همودینامیک ضایعه دریچه پیشرفت می‌کند و 
عامل خطری برای تشکیل آنوریسم و/ یا دیسکسیون 
است. دربچه آورت دو لتی (BAV)‏ می‌تواند به‌عن وان 
جزثی از بیماری مادرزادی قلبی پیچیده‌تر با یابدون 
شون" همراه باشد. 


علاوه بر تتگی دریچه‌ای آئورت (AS)‏ سه JUGS!‏ دیگر 
نیز می‌توانند مسئول انسداد مسیر خروجی بطن چپ باشند: 
کاردیومیوپاتی نسدادی هیپرتروفیک (فصل 4۲۸۷ تنگی 
زیرآئورتی فیبری‌عضلانی/ غشایی و تنگی آورت فوق 
دریچه‌ای (فصل fle (FAY‏ انسناد مسیر خروجی بطن چپ 
را می‌توان بر اساس معاینه قلبی و یافته‌های اکوکاردیوگرافی 
داپلر از هم افتراق داد. 


2 - Bicuspid aortic valve 
3 - Turner’s syndrome 
4 - Shone’ s complex 
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شکل ۲۸۳-۱. پاتوژنر تنگی کلسیفیک آشورت. سلول‌های التهابی در سد اندوتلیومی نفوذ می‌کنند و سایتوکاین‌هایی آزاد می‌کنند که 
فیبروبلاست‌ها را در جهت تکثیر سلول و تغییر آرایش ماتریکس تحریک می‌کنند.,[(1 تعدیل اکسیداتیو می‌شود و توسط ماکروفاژهای جاروب‌کننده 
برداشته می‌شوند و سلول کفآلود تشکیل می‌دهد. آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین همزمان با ۸۳013 تجمع می‌یابد. گروهی از میوفیبروبلاست‌ها 
به شکل استئوبلاست‌هایی تمایز می‌یابند که توانایی ایجاد استخوان دارند. ACE‏ آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین؛ ApoB‏ آپولیپو پروتئین 8؛ LDL‏ 
لیپوپروتئین با دانسیته پایین؛ ما اینترلوکین؛ MMP‏ متالویروتئیناز ماتریکس؛ TGF‏ فاکتور رشد تغییر يافته. 


انسداد مسیر خروجی بطن چیه در سیستول بین بطن 
چپ و آثورت گرادیان فشاری ایجاد می‌کند. وقتی انسداد 


به‌صورت ناگهانی و شدید ایجاد شود بطن چپ متسح 
می‌شود و حجم ضربه‌ای کاهش می‌یابد. با این وجود 
در برخی از بیماران ممکن اسنت انسئاا در زمان تولد وجود 
axl‏ باشد و/یاطی owl‏ دراز به‌تدریج پیشرفت کند» ولی 
عملکرد انقباضی بطن چپ با هیپرتروفی رو p02‏ 5" بطن 
چپ حفظ شود. در ابتدا این حالت یک مکانیسم تطابقی 
جهت. کاهش استرس سیستولی میوکارد است» که طبق 
دیواره در سیستول» =P‏ فشار =r‏ شعاع 9 =h‏ ضخامت دیواره). 
گرادیان فشاری YL‏ در عرض دریچه آثورت می‌تواند 


سال‌ها بدون کاهش برون‌ده قلبی يا اتساع بطن چپ وجود 


1 - Concentric 


داشته باشد؛ هر چند در نهایت» هیپرتروفی بیش از حد باعث 
pe‏ تطابق می‌شود عملکرد سیستولی بطن چپ به‌علت 
عدم تعلل با پس‌بار کاهش dish co‏ اختلالات عملکرد 
دیاستولی پیشرفت می‌کنند و فیب روز برگشت‌ناپذیر میوکارد 
ایجاد می‌شود. 

انسداد شدید مسیر خروجی بطن چپ به‌صورت متوسط 
گرادیان فشاری سیستولیک بیشتر از ۴۰ میلی‌متر جیوه با 
برون‌ده قلیبی (CO)‏ طبیعی یا مساحت he‏ دریچه آئورت 
کمتر از حدود ۱ سانتی‌متر مربع (يا کمتر از ۰/۶ سانتی‌متر 
مربح بر آزای هر متر eye‏ از سطح بدن در یک فرد بزرگسال 
بااندازه طبیعی) -یعنی حدودا کمتر از یک‌سوم مساحت 
طبیعی منفذ -تعریف می‌شود.افزایش فشار انتهای دیاستولی 
بطن چپ در اغلب بیماران مبتلا به تنگی شدید آشورت دیده 
می‌شود و کسر جهشی (EF)‏ طبیعی نشاأن‌دهنده کاهش 
کمپلیانس بطن چپ هیپرتروفیه است. اگرچه در آغلب 
مبتلایان به تنگی شدید آثورت برون‌ده قلب (CO)‏ در حالت 
استراحت در محنوده طبیعی است اما معمولا در حین ورزش 
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به‌صورت طبیی افزایش نمی‌یابد. از دست رفتن انقباض 
قوی دهلیز در زمان wlio‏ مانند آنچه در فیبریلاسیون 
دهلیزی يا جداشدگی دهلیزی بطنی اتفاق می‌افتد می‌تواند 
منجر به پیشرفت سریع علاشم شود. در مراحل دیررس 
بیماری عملکرد انقباضی با افزایش پس‌باره کاهش می‌بابده 
برون‌ده قلب (CO)‏ و گرادیان فشاری بین آئورت و بطن چپ 
کاهش ub, co‏ و فشارهای متوسط دهلیز چپ (LA)‏ شریان 
پولمونر (PA)‏ و بطن راست (RV)‏ افزایش می‌یابد. عملکرد 
ن چپ ممکن است به‌دلیل اضافه شدن بیماری عروق 
کرونر (CAD)‏ بدتر شود. حجم ضربه‌ای (و بنابرایین برون‌ده 
قلب) نیز ممکن است در بیمارانی که هیپرتروفی مشخص و 
کاهش حجم بطن چپ حتی در حضور کسر جهشی (EF)‏ 
طبیعی دارند» کاهش sak‏ تنگی آئورت L(AS)‏ جریان کم و 
گرادیان کم (با عملکرد سیستولی بطن چپ طبیعی یا کاهش 
یافته) یک چالش تشخیصی و درمانی است. 
هیپرتروفی بطن چپ نیاز میوکارد به اکسیژن را افزایش 
می‌دهد. به‌علاوه حتی در غیاب بیماری انسدادی عروق 
کرونر جریان خون کرونر تا حدی مختل است و در شرایط 
افزایش تقاضاممکن است. ایسکمی رخ می‌دهد. دانسیته 
مویرگی نسبت dy‏ ضخامت دیواره کاهش sob,‏ 9 نیروهای 
فشارنده افزایش ara‏ است و افزایش فشار پایان دیاستولی 
بطن چپ موجب کاهش فشار جلو راننده کرون می‌شود. در 


تنگی آثورت (AS)‏ به‌ندرت دارای اهمیت بالینی است» 
مگر این‌که سطح دریچه تا حدود ۱ سانتی‌متر مرسع» 
کوچک شده باشد. حتی موارد سدید تنگی آشورت 
(AS)‏ ممکن است مدت طولانی بدون علامت باقی 
بمنند زیر بطن چپ هیپرتروفی شده تونایی افزاییش 
فشارهای داخل بطنی را جهت نگه‌داری حجم ضربه‌ای 
در حد طبیصی دارد. در صورت بروز علاشم» تعویض دریچه 
اندیکاسیون دار ۵ 

9 اغلب بیماران مبتلابه تنگی منفرد یا تنگی غالب 
آثورت» انسداد طی سال‌ها به‌صورت تدریجی پیشرفت 
علامت‌دار نمی‌شوند. اگرچه بالغین مبتللا به دریچه آتورت 
دو لتی JM is! (BAV)‏ عملکرد شدید دریجه و علائم را 
یک تادو دهه زودتر نشان می‌دهند. تنگی نفس فعالیتی, 
آنژین قفسه سینه و سنکوپ» سه علامت اصلی هستند. 
غالبا شرح‌حای از پیشرفت تدریجی ضمف و تنگی نفس 


به همراه کاهش فعالیت و کاهش Jord‏ فعالیت وجود دارد. 
تنگی نفس به‌طور عمده ناشی از افزايش فشار موبرگ‌های 
پولمونر است که به‌دلیل افزایش فشارهای دیاستولی بطن 
چپ انویه به کاهش کمپلیانس بطن چپ و اختلال در شل 
شدن بطن چپ ایجاد می‌شود .آنژین قفسه سینه بهنسبت 
دیرتر رخ می‌دهد و بیان‌گر عدم تعادل بین تقاضای افزایش 
یافته میوکارد dy‏ اکسیژن و کاهش میزان اکسیژن در دسترس 
است. بیماری عروق کرونر (CAD)‏ ممکن است وجود داشته 
باشد یا وجود نداشته باشد؛ اگرچه همراهی آن در بیماران 
مبتلا به تنگی آثورت (AS)‏ مسن‌تر از ۶4۵ سال شایع است. 
سنکوپ فعالیتی ممکن است در does‏ کاهش فشار شریانی 
clea,‏ آتساع عروق در عضلات در حال فعالیت و انقباض 
عروقی در عضلاتی که در حال فعالیت نیستند با برون‌ده 
قلبی ثابت رخ بدهد. یا در نتیجه کاهش ناگهانی برون‌ده قلب 
به‌علت آریتمی ایجاد شود. 

به این علت که تا مراحل دیررس بیماری» برون‌ده 
قلب در ob‏ استراحت در محندوده طبیعی حفظ 
می‌شود تا این dle yo‏ خستگی مفرطء ضعف» سپانوز 
محیطی, کاشکسی و سایر تظاهرات بالینی بسرون‌ده 
پایین قلب بارز نیستند. علاثشم نارسایی بطن چپ مثشل 
ارتوپنه» تنگی نفس حمله‌ای شبانه و ادم ریه نیز فقط در 
مراحل پیشرفته بیماری رخ می‌دهند. هیپرتانسیون شدید 
پولمون» که منجر dy‏ نارسایی بطن راست و هیپرتانسیون 
وریدهای سیستمیک» هپاتومگالی» فیبریلاسیون دهلیزی 
و نارسایی تریکوسپید (TR)‏ شود در مبتلایان به تنگی 
شدید و منفرد آثورت اغلب یافته‌های دیررسی هستند. 
1 در صورت هم‌زمانی تنگی میترال (MS)‏ و تنگی 
آشورت (AS)‏ کاهش برون‌ده قلب ناشی از تنگی میترال 
(MS)‏ گرادیان فشاری را در عرض دربچه آثورت کاهش 
می‌دهد و به همین دلیسل بسیاری از علائم ناشی از 
تنگی آتورت (AS)‏ را مخفی می‌کند. گرادیان فشاری 
آثورت ممکن است در بیمارانی که نارسایی آشورت (AR)‏ 
همراه با تنگی آن دارند. clea‏ جریان بالای دریچه 
آشورت» افزاییش یابد. 


تا مراحل دیررس بیماری» معمولا ریتم منظم است؛ 
در lw‏ زمان‌هاء فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ مطرح‌کنن ده 
احتمال بیماری همزمان دریچه میترال است. فشار شریانی 
سیستمیک معمولا در محدوده طبیعی است. در مراحل 
دیررس» وقتی حجم ضربه‌ای کاهش می‌بابده ممکن است 
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فشار سیستولی کاهش و فشار yaad‏ | باریک شود. نبض 
شریانی کاروتید به آرامی بالا می‌رود تا dy‏ شکل تأخیری 
به حداکثر برسد. (نبض تأخیری و دیررس ). تریل "یا لرزه 
Kg SU‏ ممکن است روی شرایین کاروتید و بهخصوص 
a Serene ee‏ اف تا تس 
شدن دیواره شریانی می‌تواند این علامت بالینی مهم را 
مخفی کند. در بسیاری از بیماران» موج 2 در نبض وربد 
ژوگولار برجسته می‌شود. اين اتفاق در نتیجه کاهش ظرفیت 
انساع بطن راست ناشی از برآمدگی و هیپرتروفیک شدن 
سپتوم بین‌بطنی است. 

گاه در مراحل دیررس» ضربان بطن چپ به‌سمت لترال 
جابه‌جا می‌شود. به‌ویژه در صورتی که بیماری به پهلوی 
چپ خوابیده باشد» ممکن است ضربان آپکس به صورت 
دوگانه (با را قابل لمس) باشد. با خم شدن به جلویا با 
لمس فرو رفتگی بالای استرنوم ممکن است تریل سیستولی 
در قاعده قلب و در سمت راست استرنوم. وجود داشته باشد. 

مسمع: معم ولا در کودکان» بالفین جوان و افراد میانسال 
مبتلابه بیماری دریچه آثورت دو لتی (BAY)‏ مادرزادی» 
یک صدای جهشی سیستولی زودرس قاببل سمع است. 
pI‏ صدا در صورتی که دربچه کلسیفیه و سفت شود 
ناپدید می‌شود. با افزایش شدت تنگی آتورت (AS)‏ 
ممکن است سیستول بطن چپ طولانی شود و در نتیجه 
صدای بسته شدن دریچه آثورت قبل از دریچه پولمونر 
شنیده نشود و دو جزء پولمونر و آئورتی صدای دوم قلب 
به‌صورت هم‌زمان شنیده شوند AS yl Lg‏ در نتیجه 
بسته شدن دیرتر دریچه آئورت نسبت به دریچه پولمونه 
جداشدگی متناقض* صدای دوم ایجاد شود (فصل ۲۶۷). 
صدای بسته شدن دریچه آثورت در مبتلایانی که دریچه 
قابل > eS‏ دارند» شنیده می‌شود و کلسیفیکاسیون 
شدت این صدا را کاهش می‌دهد. اغلب صدای چبارم 
قلب ),8( در آپبکس شنیده می‌شود و بیان‌گر هیپرتروفی 
بطن چپ و افزایش فشار انتهای دیاستولی بطن چپ 
است؛ صدای سوم قلب (S,)‏ اغلب در مراحل دیررس 
بیماری شنیده می‌شود و زمانی ایجاد می‌شود که بطن 
چپ گشاد شده باشد و عملکرد سیستولی آن به‌شدت 


مختل شده باشد. 


1 - Pulse pressure 

2 - Pulsus parvus et tardus 

3 - Thrill 

4 - Anaorotic shudder 

5 - Paradoxical spilitting of S2 
6 Pliable 


سوفل تنگی آورت (AS)‏ به‌طور مشخص یک سوفل 
(میان) سینستولی جهشی است و با فاصله کمی پس از صدای 
اول قلب (,5) شروع می‌شود و شدت آن در میانه انقباض قلبی 
به حداکثر می‌رسد و درست قبل از بسته شدن دریچه آثورت 
خانمه می‌یابد. این صداً به‌طور مشخص کم فرکانس» خشن 
و صدایی با ماهیت تراشیدن است که در قاعده قلب و دومین 
فضای بین‌دنده‌ای بلندتر است. این صدا بهسمت بالا و در 
جهت شریان‌های کاروتید منتقل می‌شود. گاه pl‏ سوفل 
بهسمت پایین و اپکس جابه‌جا می‌شود که ممکن است 
با سوفل سیستولی ناشی از نارسایی میترال (ثر گالاواردین) 
اشتباه شود. تقریبا در pled‏ بیماران مبتلا dy‏ نسداد شدید و 
دارای برون‌ده طبیعی قلب» شدت سوفل, حداقل ]111/۷ 
است. در بیماران dy Mine‏ درجات خفیف انسداد با افراد مبتلا 
به تنگی شدید با نارسایی قلب و برون‌ده پایین که حجم 
ضربهای و میزان جریان خون دریچه در آن‌ها کاهش یافته 
است» سوفل می‌تواند به‌نسبت a‏ و کوتاه‌مدت باشد. 


نوار قلسب: در اغلب بیماران مبتلا به تنگی شدید آئورت» 
هیپرتروفی بطن چپ وجود دارد. در سوارد پیشرفته» پایین 
افتادن STA abd‏ و معکوس شدن موج 1 (الگوی فشار بر 

ن چپ) در اشتقاق‌های  AVL‏ و جلو قلبی چپ دیده 
می‌شود. Ly‏ این وجود ارتباط نزدیکی بین نوار قلب و شدت 
همودینامیکی انسداد وجود ندارد و عدم وجود علائم هیپرتروفی 

ن چپ در نوار al‏ انسداد شدید را رد نمی‌کند. بسیاری 
از مبتلایان به تنگی آثورت (AS)‏ هیپرتانسیون سیستمیک 
دارند» که در پیشرفت هیپرتروفی نقش دارد. 

اکوکاردیوگرافی: تظاهرات کلیدی اکوکاردیوگرافی از 
طریق قفسه سینه (1117) افزايش ضخامت» کلسیفیکاسیون» 
کاهش باز شدن لت‌های دریچه طی سیستول و هیپرتروفی 

ل چپ است. بسته شدن خارج از مرکز لت‌های دریچه 
cq JI‏ مشخصه دریجههای دو نی مادرزادی است. 
تصاویر اکوکاردیوگرافی از راه مری (TEE)‏ منفذ مسنود را 
به‌خوبی نشان می‌دهند» ولی به‌صورت روتین برای تعیین 
ویژگی‌های دقیق تنگی آئورت (AS)‏ موردنیاز نیست. 
گرادیان و مساحت دریچه آئورت و سرعت عبور جربان 
خون از دربچه آثورت را می‌توان با داپلر اندزه‌گیری کرد. 
مساحت دریچه کمتر از ۱ سانتی‌متر مربع ST‏ شدید در 
نظر گرفته می‌شود و سطح دریچه ۱-۱/۵ سانتی‌متر مربع 


7~ Gallavardin 
8 ~ Saft 


7 ح<: 


دهم 


مود هه 


بیماری‌های دریچه آ 


نورت 


oe 


1 
1 
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تنگی متوسط آثورت و سطح دریچه ۱/۵-۲ سانتی‌متر مربع 
تنگی آئورت خفیف تعریف می‌شود. برعکس» در اسکلروز 
دریچه آثورت سرعت حرکت خون کمتر از ۲/۵ متر بر ثانیه 
( حداکشر گرادیان فشاری کمتر از ۲۵ میلی‌متر جیوه) است. 
اتساع بطن چپ و کوتاه شدن سیستول, نمایان گر اختلال 
عملکرد بطن چپ است. تجربه در استفاده از کشش طولی! 
و سرعت کشش" که تغییرات زودرس عملکرد بطن چپ را 
طی سیستول مشسخص می‌کنند» در حال افزایش است که 
این تغییرات به‌خوبی قبل از کاهش کسر جهشی (EF)‏ 
مشاهده هستند. شاخص‌های اختلال عملکرد دیاستول اغلب 
در داپلر دیده می‌شوند. 

برای شناسایی CYA!‏ هم‌زمان cla guy‏ افتراق 
تنگی آثورت (AS)‏ دریچه‌ای از انواع ey Sd‏ انسناد مسیر 
خروجی بطن چپ و اندازه‌گیری قطر آتورت صعودی 
پروگزیم ال و ریشه آورت اکوکاردیوگرافی مفید است. 
این اندازه‌گیری‌های آتورت به‌خصوص در مبتلایان به 
دریچه آتورت دو نی (BAV)‏ اهمیت دارد. برای ارزیاببی 
بیماران مبتلا به تنگی آتورت (AS)‏ و اختلال عملکرد 
شدید سیستولی بطن چپ تنگی شدید آثورت با گرادیان 
پایین» کسر جهشی کاهش یافته و در افرادی که قضاوت 
در مورد شدت تنگی آتورت (AS)‏ در آن‌ها مشکل است» 
استرس اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین مفید است. بیماران 
مبتلابه تنگی شدید آثورت (یعنی سطح دریچه کمتر از 
یک سانتی‌متر مربع) با گرادیان متوسط به‌نسبت پایین 
(کمتر از ۴۰ میلی‌متر جیوه4 حتی با کسر جهشی (BF)‏ 
طبیعی (تنگی شدید آئورت با جریان و گرادیان یایین و 
کسر جهشی طبیعی) اغلب هیپرتانسیون دارند و تلاش 
برای کنترل مطلوب فشارخون سیستمیک در آن‌ها باید 
قبل از تکرار اکوکاردیوگرافی داپلر انجام شود. استفاده از 
استرس اکوکاردیوگرافی با دوبوتامیین در این شرایط تحت 
بررسی است. در بیمارانی که برون‌ده قلبی طبیعی دارنده 
زمانی که در مورد شدت تنگی آثورت (AS)‏ شک وجود 
داسته باشد آنالیز کمی میزان کلسیم دریچه به کمک 
سی‌تی‌اسکن قفسه سینه می‌تواند کمک‌کنن ده باشد. 

رادیوگرافی قفسه سینه: رادیوگرافی قفسه سینه ممکن 
است سال‌ها بزرگی قلب را نشان ندهد یا بزرگی قلب را 
soa‏ ناچیزی نشان دهد. هیپرتروفی قلب بدون اتساع» 
باعث گرد شدن آپکس در نمای فرونتال و حرکت خفیف 
رو به عقب آن در نمای لترال می‌شود. انساع قسمت 
پروگزیمال آتورت صعودی ممکن است در نمای فرونتال در 


[ - Longitudinal strain 
2 ~ Strain 


کناره فوقانی و راست قلب دیده شود. کلسیفیکاسیون دریچه 
در بررسی‌های فلوروسکوپیک يا آک و کاردیوگرافیک بارز است؛ 
LE‏ کلسیفیکاسیون دریچه‌ای در فرده مطرح‌کننده عدم 
وجود تنگی سدید آثورت در سطح دریجه‌ای eal‏ در مراحل 
دیررس cs low‏ با اتساع بطن چپ احتقان ریوی و بزرگی 
دهلی ز چپ» شریان پولمونر و حفرات سمت راست قلب دیده 
می‌شود. ۱ 

کاتتریزاسسیون: جهت ارزیابی تنگی آتورت AAS)‏ 
به‌ندرت کانتریزاسیون قلب راست و چپ انجام می‌شود 
اما در صورت pie‏ تطابق یافته‌های بالینی و یافته‌های 
مطالعات غیرتهاجمی کمک‌کنن ده است. تلاش جست 
عبور از JMS‏ دریچه آتورت برای اندازه‌گیری فشارهای 
بطن چپ با افزایش نگرانی و خطر آمبولی مفزی همراه 
اشتستخا: Cyrene‏ کاتتریزاسیون در سه گروه مشحص 
بیماران کمک کننده است: ۱) بیماران مبتلا به اختلال 
Lip‏ دریچه‌ای که نقش هر اختلال باید برای برنامه 
مسیر خروجی بطن چپ در بیماران جوان و بسلون 
علامت مبتللا dy‏ تنگی مادرزادی غی رکلسیفیه آتورت که 
در صورت تنگی شدید آتورت و حتی در GLE‏ علائنم 
ممکن است اندیکاسیون عمل جراحی یا والووپلاستی 
آثورت باکمک بالون از aly‏ توت (PABV)‏ بیدا کت 
بطن چپ آن‌ها در سطح دریجه آثورت نیست Pash‏ 

آنزیوگرافی عروق کرونر برای غربال‌گری بیماری عروق 
کرونر (CAD)‏ در مبتلایان به تنگی شدیدآثورت که قرار 
است تحت عمل جراحی قرار گیرند اندیکاسیون دارد. 
how Jay‏ عروق کرونر (CAD)‏ در راد بزرگسالی که 
در زمان تعویض dows‏ آشورت تحت گرافت بای‌پس قرار 
می‌گیرن د»۵۰ درصد ان 


مرگ در مبتلایان به تنگی شدید آتورت اغلب در 
دهه‌های هفتم و هشتم زندگی رخ می‌دهد. طسق 
مطالعات انجام شده روی بیماران فوت شده قبل از 
عمل جراحی» میانگین مدت زمان مرگه بعد از شروع 
علاشم مختلف به قرار زیر است: آنژین صدری ۲ 
سا کین تفت ۲ سحال alan (Oe‏ 


3 - Percutaneous aortic balloon valvoplasty 
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اتفاتی قلبه ۷/۵ تا ۲ سال. عااوه بر Gal‏ در پیش از 
۸ دوصد بیمارانی که بر اشر تنگی آقورت (AS)‏ شوت 
کرده‌ان» SMe‏ کمتر از ۴ سال وجود داشته است. در 
میان بیماران فوت شده به‌دلیل تنگی دریچه‌ای آتورت» 
مرگ ناگهانی ناشی از آریتمی در ۱۰-۲۰ درصد افراد 
رخ می‌دهد؛ با این‌حال مرگ ناگهانی اغلب در بیمارانی 
اتفاق می‌افتد که قبلا علاشم داشته‌اند. مرگ ناگهانی 
به‌عنوان تظاهر اولیه تنگی شسدید آتورت در بزرگسالان 
بلون Cuore‏ ناشایح استت (سالانه کمتر از یک درصد). 
تنگی کلسیفیک آورت» یک بیماری پیش‌رونده‌ای اسنت 
که تال 2 سرت og Sie‏ دار cA‏ مرح 
کاهش در سطح دریچه و به‌ترتیب ۰/۲ متر ب 
میلی‌متر جیوه افزایش در سرعت عبور خون و متوسط 
گرادی ان dup‏ می‌شسود (جدول ۲۸۲-۲). 


درمان دارویی (شکل ۲۸۲-۲) 

بیماران مبتلا به تنگی شدید آتورت (مساحت دریجه 
کمتراز ۱ سانتی‌متر مرسع) حتی در مراحل بدون علامت 
باید از فعالیت‌های فیزیکی پر استرس و ورزش‌های رقابتی 
اجتناب کنند. برای جلوگیری از کاهش شدید برون‌ده قلب» 
باید از دهیدراتاسیون و هیپوولومی نیز جلوگی ری به‌عمل آید. 
داروهای درمانی هیپرتانسیون یا بیماری عروق کرونر, مثل 
Ly‏ بلاکرها و مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
{ACE)‏ در بیماران بدون علامت 9 دارای عملکرد سیستولی 
طبیعی بطن چپ اغلب بدون خطر هستند. در مبتلایان به 
بیماری عروق کرونر (CAD)‏ نیتروگلیسیرین در رفع آنژین 
قفسه سینه کمک‌کنن ده است. مطالعات گذشته‌نگر نشان 
داده‌اند که مصرف مپارکننده‌های او ردوکتاز 
(استاتین‌ها) در بیماران مبتلا به تنگی کلسیفیه 9% دژنرآتیو 
آشورت» پیشرفت کلسیفیکاسیون لت‌ها ۱ مساحت 
دریچه آنورت ly‏ اف تن می‌کت لد با این وجوده مطالعات 
تصادفی آینده‌نگر با دوزهای بالای آتورواستاتین یا ترکیب 
سیمواستاتین/ ازنیماب تأثیر قابل توجهی روی عواقب قابل 
ارزیابی دریجه نداشته‌اند. از استاتین‌ها جهت پیش‌گیری 
اولیه و ثانویه بیماری آترواسکلروتیک عروق کرونر (CAD)‏ 
sob‏ استفاده شسود در مورد تاکز مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل‌کنن ده آنزیوتانسین (ACE)‏ روی عواقب a‏ از تنگی 
آثورت (AS)‏ مطالعه آینده‌نگر انجام نشده است. پیش‌گیری 
تدو کاردیت قبلی نیاز است. 


بر انیه و ۷ 


درمان جراحی 

بیماران بدون علامت مبتلا به تنگی کلسیفیه آثورت و انسداد 
شدید را باید بهدقت و از لحاظ پیشرفت علائم بررسی نمود و 
پسرفت عملکرد بطن چپ را از طریق اکوکاردیوگرافی سریال 
مشسخص کرد. عمل جراحی در بیماران علامت‌دار مبتلا به 
تنگی شدید آئورت (مساحت دریچه کمتر از ۱ سانتی‌متر مربع 
یا ۰/۶ سانتی‌متر مربع بر اساس هر متر مربع سطح بدن)» 
بیماران دارای اختلال عملکرد بطن چپ (کسر جهشی کمتر 
از ۵۰ درصد) و نیز بیماران دارای دریچه O95‏ دو a‏ همراه 
با ريشه یا آئورت صعودی آنوریسمی (حداکثر قطر بیشتر ۵/۵ 
سانتی‌متر) اندیکاسیون دارد. در بیمارانی که سابقه خانولدگی 
حوادت آئورتی دارند و در بیماراتی که رشد سریع آنوریسم 
آتورت دارند (بیش از ۰/۵ سانتی‌متر در سال) در قطرهای 
کمتری از آتورت (۴/۵-۵ سانتی‌متر) جراحی آنورسم توصیه 
می‌شود. در بیماران بدون علامت مبتلا به تنگی متوسط یا 
شدید آشورت که برای عمل جراحی بای پس Gare‏ کرونر 
ارجاع شده‌اند نیز باید تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ انجام 
دد. در بیماران بدون نارسایی قلب» خطر جراحی تعویض 
دریچه آثورت (AVR)‏ (شامل تنگی يا نارسایی آئورت)حدود 
۲ درصد است (جدول ۲۸۲-۲ اما با افزایش سن و نیاز 
به بازسازی هم‌زمان عروق کرونر توسط گرافت بای‌پس 
افزایش می‌یابد. با پیشرفت نتایج جراحی در سال‌های اخیره 
اندیکاسیون‌های تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ در بیماران 
بدون cree‏ موضوع اصلی بحث در ۵ سال اخیر بوده 
است زیر نتایج عمل جراحی در این بیماران رو به پهبود 
است. آندیکاسیون‌های نسبی عمل جراحی عبارتند از: پاسخ 
غیرطبیعی به آزسون ورزش؛ پیشرفت سریع تنگی آثورت 
(AS)‏ به خصوص وقتی دستیابی اورژانسی به مراقبت پزشکی 
امکان‌پذیر نباشد؛ تنگی خیلی شدید آثورت که با سرعت 
عبور جریان خون از دربچه بیشتر از ۵ متر بر ثانیه یا گرادیان 
میانگین بیش از ۶۰ میلی‌متر جیوه است» با خطر جراحی 
پایین؛ و هیپرتروفی شدید بطن چپ در LE‏ هیپرتانسیون 
سیستمیک است. در اف راد بدون علامت. می‌توان آزمون 
ورزش را با ical‏ انجام داد ؛ در حدود یک‌سوم از این افراد 
علائمی از اختلال عملکردی [ نشان می‌دهند. 

عمل جراحی dub‏ ٍ پلافاصله بعد از شروع pols‏ انجام شود. 
در بیماران مبتللا به تنگی شدید آثورت با گرادیان و برون‌ده 
پایین, خطر مرگ و میر حوالی عمل بالاست (۱۵تا۲۰ 
درصد و حتی در صورت موفقیت تکنیکی عمل جراحی, 
شواهد بیماری میوکارد هم چنان باقی خواهد ماند. میزان 
زنده ماندن طولانی‌مدت بعد از عمل جراحی با عملکرد 
بطن چپ قبل از عمل ارتباط دارد. با این وجود نظر به 


۳۱۹ 


ae 
< 
سل‎ 


بیماری‌های دریچه [ 


2 


نورت 


| 
4 
4, 
4 


بیما 


ری‌های قلب و 


وق 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sop‏ 


فریچه ورس غیرطیعی با کش باز شدن سیمئوان 
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شکل ۲۸۳-۲. استراتژی درمانی مبتلایان به ننگی شدید آنورت. آنژیوگرافی عروق کرونرباید طبق سن, علاشم و عوامل خط ر کرونر, 
به‌صورت روتین قبل از عمل جراحی انجام شود. همچنین در صورت عدم هم‌خوانی یافته‌های بالینی و اکوکاردیوگرافی کاتتریزاسیون و آنژیوگرانی 
کمک کننده است. طبقه‌بندی این بیماران جهت درمان براساس انجمن قلب آمریکا / کالج کاردیول وژی آمریکا انجام می‌شود. در کلاس آعمل 
اندیکاسیون دارد و باید انجام شود. در کلاس 112 انجام آن معقول است؛ در کلاس 11 انجام آن باید موردنظر قرار گیرد. منظور از مرحل»» مراحل 
پیشرفت بیماری است. در مرحل» A‏ بیماری؛ عوامل خطر اختلال عملکرد دریچه وجود دارند؛ مرحله 3 به بیماری دریچه‌ای پیش‌رونده؛ بدون 
علامت و خفیف تا متوسط اشاره دارد؛ مرحله 0 آن شدید است اما از نظر بالینی بی‌علامت است؛ مرحله ,2 شامل بیمارانی است که بیماری شدید 
دریچه‌ای دارند اما بی‌علامت هستند و عملکرد بطن آن‌ها جبران شده است؛ مرحله رن) بر بیماری شدید و بی‌علامت و عدم جبران بطنی اشاره 
دارد؛ مرحله (]به بیماری شدید و علامت‌دار اشاره دارد. مرحله ,1 به بیماران علامت‌دار Wine‏ به تنگی شدید آئورت و گرادیان SUL‏ دریچه (میانگین 
گرادیان بیش از ۰ ۴ میلی‌متر جیوه) اشاره دارد؛ مرحل» ,(1 بیماران علامتدار مبتلا ay‏ تنگی شدید آثورت با جریان و گرادیان پایین و کسر جهشی 
پایین بطن چپ هستند. مرحله 1 بیماران علامت‌دار مبتلا به ننگی شدید آشورت با جریان و گرادیان پایبن و کسر جهشی حفظ شده بطن چپ 
(تنگی شدید آئورت متناقض, با جریان و گرادیان پایین) هستند. AS‏ تنگی آئورت؛ AVA‏ سطح دریچه آنورت؛ AVR‏ تعوبض دریچه آئورت به طربقه 
جراحی یا از ol)‏ کاتتر؛ BP‏ فشارخون؛ 1517 استرس اکوکاردیوگرافی با دوبوتامین؛ ETT‏ آزمون ورزش؛ LVEF‏ کسر جهشی بطن چپ؛ AaemPn‏ 
: گرادیان فشاری متوسط و Vi‏ حداکثر سرعت. 
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جدول ۲۸۳-۲ میزان مرگ و میر پس از جراحی دریچه آ 
eit’ PTI kg‏ : ۱ ۳ ۱ نوع عمل 3 th‏ ۱ 
AVR‏ (ننها تمویض دربجه) 

(CAB) بای‌بس کرونر‎ + AVR 

(MVR) تعویض دریچه مترال‎ ۲ AVR 


۳/۳ ۱۳۳۹۵ 
۳/۲ ۹۵۸ 
NA ۸۷۴۶ 


یش‌آگهی بد این بیماران [دچار اختلال عملکرد بطنی) با 
نرمان دارویی» شانس کمی برای جراحی وجود دار و به 
ریژه در بیماراننی که قدرت انقباض آن‌ها در اکو کاردیو گرافی 
L‏ دوبوتامین, دارای رزرو مناسبی است (که با افزایش حجم 

ضربه‌ای بیش تر و مساوی۲۰ درصد با تجویز دوبوتامین 
عریف می‌شود) باید توصیه به عمل جراحی تعویض دریچه 
کرد. بیمارانی که در این گروه پرخطر قرار می‌گیرند ممکن 
ست از تعویض دریچه آثورت از طریق کاتتر" سود ببرند 
TAVR‏ ادامه مطالب را ببینید). درمان بیماران مبتلا به 
تگی شدید آثورت با جریان و گرادیان پایین و کسر جهشی 
طبیعی بطن چپ بسیار سخت است. در بیماران علامت‌دار 
بتلابه تنگی آئورت (۸5) با جربان پایسن و متناق ض"ء 
هنظر می‌رسد که نتایج حاصل از جراحی در مقایسه با درمان 
طبی نکه‌دارننده بهتر است bel‏ جهت تصمیم‌گیری در مورد 
حوه درمان» تحقیقات بیشتری موردنیاز است. در بیمارانی 
که تنگی آثورت (AS)‏ و بیماری عروق کرونر (CAD)‏ 
هصورت همزمان وجود داره بهبود تنگی آثورت (AS)‏ و 
ازسازی عروقی گاهی‌اوقات باعث بهبود همودینامیک و 
لینی قابل توجهی می‌شود (جسدول ۲۸۲-۲). 

به‌دلیل مسن بودن اغلب بیماران مبتلا به تنگی کلسیفیه 
ئورت» قبل از توصیه dy‏ تعویض دریچه آتورت (AVR)‏ باید 
ملکرد کلیوی, کبدی و ریوی بررسی شود. در مبتلایان 
نگی آثورت {AS)‏ سن به تنهایی به‌عنوان ممنوعیت انجام 
مل تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ نیست. میزان مرگ و 
یر حوالی عمل تا حد زیادی dy‏ وضعیت همودینامیک و 
الینی بیمار قبل از عمل جراحی بستگی دارد. تصمیم‌گیری 
ر مورد درمان بیماران Marge‏ به تنگی آثورت (AS)‏ که خطر 
مل پایینی ندارند» باید توسط گروهی متشکل از متعصص 
لب» اینترونشنال کاردیولوژیست جراح قلب» رادیولوژیست 9 
yl‏ تخصص‌های موردنیاز مثل متخصص طب سالمندان» 


gw 433‏ بقای ۳ ساله در بیماران مسنی AS‏ مورد 


| .. Transcatheter aortic valve replacement 


2 - paradox. 


تعویض دریچه آثورت قرار گرفته‌اند» حدود ۶۰ درصد است. 
در حدود ۲۰ درصد موارد دریچه بیوپروستتیک طی ۱۰ 
JLo‏ دچار نارسایی اولیه می‌شسود و نیاز به تعویض دریچه 
پیدا می‌کنند و نسبت مشابهی از پروتزهای مکانیکی نیز 
clea,‏ درمان Ly‏ آنتاگونیست‌های ویتامین > دچار عوارض 
خونر یزی‌دهن ده می‌شوند. تعویض دریچه آتور ت (AVR)‏ با 
هموگرافت. معمولا در بیماران مبتلا به اندوکاردیت دریچه 
آثورت در نظر ABS‏ می‌شود. 

عمل جراحی راس" شامل تعویض دربچه آثورت بیمار 
با دربچه پولمونر خود “Lou‏ و جایگ‌ذاری هموگرافت در 
موقعیت اولیه پولمونر است. به‌دلیل پیچیدگی تکنیک 
عمل جراحی و شیوع اتساع ريشه آثورت بصد از Jee‏ 
جراحی و اختسلال اتوگرافت به‌همراه نارسایی آتورت 
(AR)‏ استفاده از این روش در CYL‏ متحده آمریکا کاهش 
رافتته است. همچتیتن سوارد کم از ASI‏ هموگ افات 
پولمونری نیز دیده شده است. 


والولوپلاستی آئورت با بالون از راه (PABY) “cage‏ 

Mise روش در بسیاری از کودکان و بالغین جوان‎ On! 
به تنگی غیرکلسیفیه و مادرزادی آتورت روش ارجح است‎ 
(فصل۲۸۲). این عمل به‌دلیل عود بالای تنگی مجدد‎ 
درصد در عرض یک‌سال) و عوارض عمل معمولا‎ ۸۰( 
در مبتلایان به تنگی شدید و کلسیفیه آتورت انجام‎ 
اختلال عملکرد شدید‎ dy نمی‌شوده اما گاهی در مبتلایان‎ 
بطن چپ و شوک که برای انجام عمل جراحی بسیار‎ 
بدحال هستند به‌عنوان پلی به‌سمت عمل جراهی"‎ 
انجام می‌شود. این عمل به‌صورت روتین به‌عنوان‎ 
(TAVR) بخشی از تعویض دریچه آتورت از طریق کاتتر‎ 
انجام می‌ش‌ود.‎ 


3 - Rass 

4 » Autologous 

5 - Percutaneous aortic bailoon valvoplasty (Pal3v} 
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6 - Bridge to operation 
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تعویض درپچه آئورت از طریق کانتر 

تعویض دریچه آتورت از طریق 35 (TAVR)'‏ جهت clap‏ 
تنگی آشورت (AS)‏ در سراسر Leis‏ در بیش از ۵۰ هزار بیمار 
بزرگسال که خطر عمل جراحی در آن‌ها بالا بوده است با 
عمل جراحی در آن‌ها ممنوعیت داشته است. با یکی از دو 
روش در دسترس انجام شده است. دریچه متسع‌شونده با 
بالون و دریچه‌های خود بازشونده که هر دوی آن ول نی 
jor‏ پریکاردی استفاده هي کنشد (شکل ۲۸۳-۲ ww‏ بیش از 
۰ مرکز در ایالات منحده اکنون اين آقدام را انجام می‌دهند. 

تعویض دریچه آشورت از طریق کاتتر (TAVR)‏ آغلب 
از طریسق فمورال انجام می‌شود اما روش‌های اپی کال 
از طریسق بطن ae‏ ساب‌کلاوین» کاروتید و آتورت 
صعودی هم استفاده می‌شوند. crs!‏ قدم در ایجاد Stic‏ 
لازم و با مساحت کافی برای انجام مداخله, والووپلاستی 
آتورت با کمک باون oly ody‏ ضربان‌سازی سریع 
در بطن راست است. میزان موفقیت این آقدام بیش 
از ٩۰‏ درصد است. بقای ۱و ۲ lin‏ در بیماران مسن 
مبتلا به تنگی شدید آثورت که غیر قابل عمل در 
نظر گوفته می‌تسوند (یعنی خطربالای جراحی (sh‏ 
و تحت تعویض دریچه آتورت از طریق کاتتر (TAVR)‏ 
قرار می‌گیرند در مقایسه با درمان طبی (شامل افرادی 
که دریچه آشورت دو لتی درند4 به میزان قابل توجهی 
بیشتر است (شکل ۲۸۲-۴). در بیمارانی که خطر بالای 
Joe‏ جراحی قرار دارند» در هر دو روش تعویض دریجه 
آثورت از oe‏ کاتتر (TAVR)‏ و aie‏ تعویض دریچه 
(شکل ۸۳۵ تعوینض دریچه آشورت از طریسق ی 
(TAVR)‏ با خطر سکته مفزی زودرس و شیوع بیشستر 
و عامل خطری برای مرگ و pre‏ در ۲ سال بعد از آقدام 
است. پس از انجام این اقدام به‌ خصوص با دریچه‌های 
خودبه‌خود بازشونده» بوک قلبی دیده می‌سود که 
نیازمند تعبیه ضربان‌س از دام است. نتایج حاصل از 
عملکرد دریجه عالی col‏ نتایج کلی این تکتولوژی 
بسیار مطلوب بوده است و dy‏ همین جست در بیمارانی 
که در گذشته دارای خطر YL‏ برای جراحی, Ly‏ ممنوعیت 
جراحی در نظر گرفته می‌شدند» اجازه تعویض دریجه 
I) (AVR) C95]‏ داده است. با این وجوده (an‏ از بیماران 
به‌دلیل بیماری‌های شوب و ضعف موجود انجام 


۱ Transcatheter aortic valve replacement 


است. استفاده از این ایزارها در بیمارانی که خطر متوسط 
Jee‏ جراحی دارند و در بیمارانی که بیوپروتزهای آتورت 
و میترال آن‌ها خراب شده است (دریچه -در - دریجه) 
به‌عنوان جایگزین جراحی تعویض دریچه» تحت مطالعه 
و بررسی قرار دارد. 


انپولوژی 

(جدول ۲۸۳-۱) نارسایی آثورت" (AR)‏ می‌تواند ناشی از 
بیماری اولیه دریچه b‏ بیماری اولیه ريشه آتورت باشد. 

پیماری اولیسه دریچسه آئسورت: بیماری روماتیسمی 
each‏ افزای ش ضخاته تغیب ر شسکل و کوتاه شسدن 
لت‌های دریجه آتورت می‌سود که از باز شدن مناسب 
آن حین سیستول و بسته شدن حین دیاستول جلوگیری 
می‌کند. در بیماران Wie‏ به نارسایی منفرد آشورت بدون 
بیماری روماتیسمی دریچه میترال منشاً روماتیسمی» کمتر 
شایع است. در مبتلایان به بیماری مادرزادی دربجه 
آتورت دو لتی (BAV)‏ ممکن است نارسایی شدید آئورت 
ایجاد شود که حنود ۲۰ درصد بیماران در سن ۱۰ Fe Lo‏ 
سال به جراحی doy‏ آشورت نیاز خواهند داشت. گاهی 
سوراخ‌های رز مادرزادی" در دریچه آتورت نارسایی 
کرو اس ای کت کی ان او تک کار 
باعث افزایش ضخامت و اسکار لت‌های دریچه آثورت و 
نارسایی ثانوبه آئورت می‌شود. پرولاپس لت‌های آشورت 
باعث تارسایی مزمن و پیش‌رون ده آن می‌شسود که در 
gt >‏ ۱۵ درصد مبتلایان به نقص دیواره بین‌بطنی 
دیده می‌شود (فصل (FAY‏ اما ممکن است به‌عنوان 
اختلال منفرد یا در نتيجه دراسیون میکزوماتو و گاهی 
همراه با درگیری دریچه میترال Le Ig‏ تریکوسپید رخ دهد. 

نارسایی آت_ورت (AR)‏ می‌توان د ناسي از اندوکاردیت 
عفونی باشد که دریچه‌ای که قبلا دچار بیماری 
روماتیسمی شده است. دریجه دارای تغییر شکل 
مادرزادی؛ Ly‏ دریچه طبیعی را درگیر کند و ممکن است 
باعث پرفوراسیون یا آروزیون یک لت یا بیشستر شود. 
لت‌های دربچه آتورت ممکن است در سیر بیم اری 
سیفلیس اس‌پوندی cob‏ آنکیل_وزان دچار اسکار شده 9 
کوتاهشدگی شوند و در زمینه بیماری اولیه ريشه آشورت» 
نارسایی آتورت (AR)‏ ایجاد کنند. اگرچه پارگی ترومائیک 
ae‏ شسدن توت دریجه آتسورت» ele‏ یت 


2- Aottc ۳ 
3 - Congenttal fenestrations 
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شکل ۲۸۲-۳ دریچه‌های متسع‌شونده بابالون (A)‏ و دریچه‌های خودبه‌خود منسع‌شونده (B)‏ جهت تعویض دریچه آتورت از طریق pals‏ 
(1۸۷10)و. 3 بالون بادشده؛ IN‏ مخروط دماغه؛ V‏ دریچه. 


100 - 6 
Death from any Cause, Intention-to-Treat Population 0 | ee 0.56 (95% Cl, 0.43-0.73) 
60 ۳3 ] 
...چم‎ Hazard ratio, 0.90 (95% Cl, 0.71-1.15) = a0! 
و5 تن‎ . =0.41 7 70 | 68.0 
3 ! § 60 Standard therapy 
3 40 2 > ۱ 
8 هد‎ 1 43.3 
E 30 | و‎ E 40: - = 
5. | Surgery = 30. ۳۹ TAVR 
ِ 20 | 1 5 204 7 
Bi (7 TR 8 404 
سرد‎ =e سک ود سم پس ات سکس‎ 0 6 2 18 24 
0 6 12 18 24 30 36 Months since randomization 
eal No. at Risk 
No. at Risk TAVR 179 138 124 110 83 
TAVR 348 298 260 234 172 70 31 Standard 179 121 85 62 42 
Surgery 351 252 236 217 165 65 32 therapy 


شکل ۲۸۲-۴. نتایج ۲۴ ماهه بعد از تعویض دریچه شکل ۲۸۲-۵ نتایج ۶ ماهه بعد اژ تعویض دریچه آئورت 
آثورت از طریق کاتتر (TAVR)‏ دربیمارانی که براساس کارآزمایی از طریق کاتتر (TAVR)‏ دربیمارانی که طبق کارآزمایی PARTNER]‏ 
اطمینان. 


6 یار C‏ ,اه , قلسبه عه 


1993 


@labdadgol_ ۱‏ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


تارسایی حاد آتورت است. اما جدی‌ترین عارضه در 
بیمارانی است که از آسیب‌های غیرنافذ قلب جان سالم 
به در براند. تنگی همودینامیک آنورت همزمان با 
نارسایی آن» معمولاً انواع نادرتر نارسایی آشورت (۸8) را رد 
می‌کند» زبرا این اتفاق منحصرا در مبتلایان به نارسایی 
مادرزادی یا روماتیسمی آشورت رخ می‌دهد. در مبتلایان به 
ارسایی cls‏ از بیماری اولیه دریجه doy‏ آثورت» انساع dale‏ 
آئورت ممکن است به‌صورت dg‏ رخ بدهد و در نتیجه 
نارسایی بدتر شود. 


بیساری اولیسه ريشه آشورت: نارسایی آثورت (AR)‏ 
می‌تواندبه‌طورکامل ناشی از اقسا قابل توجه حلقه آثورت؛ 
باشد» یعنی بیماری ريشه آئورت بدون درگیری اولیه لت‌های 
دریجه؛ اتساع آتورت 9 جدایی لت‌ها مسئول نارسایی آثورت 
(AR)‏ هستند (فصل ۳۰۱). دژنراسیون مدبای آثورت صعودی 
که می‌توان د با یا بدون pl‏ تظاهرات سندرم مارفان باشد؛ 
انساع Jul‏ پدیوپاتییک آتورت aS‏ ؛ اکتازی حلفه آثورت 7 استئوژنز 
ایمپرفکت اه 9° هیپرتانسیون مزین 9 شدید می‌توانند باعث 
اتساع حلقه آثورت شده ۲ pre‏ به نارسایی پیش‌رونده آثورت 
شوند. گاهی نارسایی آئورت (AR)‏ به دنبال دیسکسیون 
رو به عقب آثورت و درگیری حلقه آئورت ایجاد می‌شود. 
سیفلیس و اسپوندیلیت آنکیلوزان علاوه بر آثر روی لت‌های 
دریچه آورت sty go‏ با نبتراسیون ساولی و اسکار مدهای 
آئورت توراسیک باعث اتساع اشورت» تشکیل آنورسیم 9 
ارسایی شسدید شوند. در سیفلیس آشورت (فصل ۶( که 
امروزه اختلالی نادر است, درگیری انتیما ممکن است باعث 
نازک شدن مدخل عروق کرونر شود که به نوبه شود عامل 
ایسکمی Rel SS gue‏ 


در مبتلایان به نارسایی آثورت MAR)‏ کل حجم ضربه‌ای 
بطن چپ ( یعنی مقدار حجم ضربه‌ای She‏ رو به جلو و حجم 
خون برگشتی به بطن (Ge‏ افزایش يافته است. در مبتلایان 
به تارسایی شدید آثورت» ممکن است حجم نارسایی با حجم 
ضربه‌ای موّثر رو به جلو برابر باشد. بر خلاف نارسایی میترال 
(MR)‏ که در آن قسمتی از حجم ضربه‌ای بطن چپ وارد 
دهلیز چپ کم فشار می‌شود در نارسایی آثورت SAR)‏ 
حجم ضربه‌ای بطن چپ وارد آثورت با فشار بالا می‌شود. 
در نارسایی آشورت (AR)‏ افزایش حجم پایان دیاستولی har‏ 


[ - Aortic annular 
2 - Anniloaortic ectasia: 


چپ (افزایش پیش‌باره روش عمده‌ای برای جبران وضعیت 
همودینامیک است. اتساع و هیپرتروفی رو به خارج" بطن 
cag‏ باعث حجم ضربه‌ای بیشتر, بدون نیاز به کوتاهشدگی 
بیشتر هر میوفیبریل می‌شود. بنابراین ممکن است نارسایی 
شدید آئورت با وجود حجم ضربه‌ای The‏ رو به جلوی طبیعی 
و کسر جهشی بطن چپ طبیعی روی دهد (کسر جهشی 
شامل حجم ضربه‌ای کلی یعنی حجم ضربه‌ای رو به جلو 
ب‌علاوه حجم ضربه‌ای برگشتی تقسیم بر حجم پایان 
دیاستولی است) و حجم و فشار پایان دیاستولی بطن چپ, 
ممکن است بالا باشد. با این وجود طبق قانون لاپلاس, اتساع 
بطن چپ باعث افزایش تانسیون بطن چپ طی سیستول در 
هر میزان فشار سیستولی می‌شود. بنابراین در نارسایی مزمن 
yg‏ پیش‌بار و پس‌بار هر دو افزایش می‌یابند. در نهایت 
این مکانیسم‌های تطابقی شکست می‌خورند. با بدتر شدن 
عملکرد بطن چپ حجم پایان دیاستولی بطن چپ افزایش 
و کسر جهشی و حجم ضربه‌ای رو به جلو کاهش می‌بابد. 
بدتر شدن عملکرد بطن چپ زودتر از علائم اتفاق می‌افتد. 
در نارسایی مزمن آثورت همپنین ضخامت دیواره بطن چپ 
به میزان قابل توجهی افزایش پیدا می‌کند و در اتوبسی» قلب 
این بیماران جز بزرگ‌ترین قلب‌ها است که گاهی ممکن 
است بیش از ۱۰۰۰ گرم وزن داشته باشد. 
گرادیان فنشاری معکوس ناشی از نارسایی آثورت (AR)‏ به 
چپ به‌صورت پیش‌رونده طی دیاستول کاهش می‌یابد 
و به as‏ دلیل کیفیت سوفل دیاستولی» کاهش‌پابنده است. 
در مبتلایان به رسای شدید و مزمن yg‏ ممکن است 
فشار بطن چپ و آشورت در پایان دیاستول به‌ویژه زمانی که 
سرعت ضربان قلب آهسته الستته برابر شوند. در مبتلایان 
به نارسایی حاد و شدید آئورت 1 چپ برای بار حجمی 
ناشی از نارسایی آماده نیست. کمپلیانس بطن چپ طبیعی یا 
کاهش يافته است و فشارهای دیاستولی بطن چپ به‌سرعت 
افزایش می‌یابند که گاهی به بیش از ۴۰ میلی‌متر جیوه 
می‌رسد. با نزدیک شدن dy‏ پایان دیاستول, ممکن است 


فشار بطن چپ از دهلیز چپ بیشتر شود و این SAS‏ 
فشاری معک وس باعث بسته شدن دربچه میترال قبل از 
موعد مقرر می‌شود. 


در مبتلایان به نارسایی مزمن و شدید آثورت» برون‌ده رو 
به جلوی موّثر قلب در حالت استراحت طبیعی» يا به میزان 
کمی کاهش يافته است اما اغلب طی ففعالیت به مقدار 
طبیعی افزایش نمی‌بابد. کاهش کسر جهشیی یکی از علائم 


ژودرس اختللال عملکرد بطن چپ است. در مراحل پیش رفتهه 
چپ و نی کولی شریان vale‏ فشار 


فشارهای دهلی ز چپ 


-پب-پبسسسسس۸7 


3 ~ Eccentric 


۷۲۱ 2020013 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


شریان پولمونر و فشار بطن راست به‌صورت قابل توجهی 
افزایش یافته و برون‌ده رو به جلوی قلب در حالت استراحت 
کاهش می‌یابند. 

در مبتلایان به نارسایی آثورت (AR)‏ با اتساع و هیپرتروفی 
بطن چپ و افزایش تانسیون سیستولی آن» MS‏ میوکارد به 
اکسیزن افزایش می‌یابد و جریان خون کرونر مختل می‌شود و 
به همین علت ایسکمی میوکارد ایجاد می‌شود. قسمت بیشتر 
خون کرونر طی دیاستول, زمانی که فشار شریائی پایین است, 
جریان bey‏ می‌کند» و بنابراین فشار پرفوزیون یا جلوبرنده کرونر 
کاهش می‌یابد. ترکیب افزایش نیاز و کاهش عرضه اکسیژن, 
حتی در غیاب بیماری عروق کرونر یی کاردی می‌تواند باعث 
ایسکمی میوکارد بهخصوص در زیر اندوکارد شود. 


حدود سه‌چهارم بیماران مبتلا به نارسایی آثورت (AR)‏ 
دربچه‌ای» مردان هستند؛ آما اغلب مبتلایان به نارسایی 
اولیه دریچه آ]ورت که هم‌زمان بیماری روماتیسمی 
دریچه میترال هم دارند خانم‌ه ا هستند. گاهی در 
بیم اران دارای درگی ری روماتیسمی Ly‏ مادرزادی دریچه 
آتورت می توان شرح‌حالی از اندوکاردیست عفونی Cth‏ 
که عفونت اغلب علائم قبلی را تشدید یا در ایجاد 
علاتم شرکت می‌کن د. 

در مبتلایان به نارسایی حاد و شدید آئورت »که به‌طور 
مشال در اندوکاردیت عفونی» دیسکسیون آئورت یا تروما 
روی می‌دهد بطن چپ نمی‌تواند برای حف]ظ حجم 
ضربه‌ای به میزان کافی متسع شود و فشار دیاستولی 
بطن چپ به سرعت افزایش می‌یابد و به‌دنبال آن 
فشار دهلی ز چپ و فشار گوه‌ای شریان پولمونر به‌طور 
قابل توجهی فزای ش می‌یابند. pal‏ ریه وایا شوک 
کاردیوژتیک ممکن است به‌سرعت ایجاد شوند. 

نارسایی مزمن و شدید آثورت» ممکن است دوره نهفته 
طولانی‌مدتی داشته باشد و بیماران برای ۱۰-۱۵ سال 
به‌نسبت بدون علامت باقی بمانند. با این وجود ممکن 
است احساس ناخوشایند ناسی از ضربان قلب به‌ویژه در 
وضعیت درازکش» شکایت اولیه باشد. تاکی‌کاردی سینوسی» 
طی فعالیت یا هیجانات روحی »ی ضربان‌های زودرس بطنی 
می‌تونداحساس ناخوشایند تیش قلب ی احساس ضربان در 
mepes ay af‏ و 
اولین علامت کاهش رزرو قلب باشند. ارتوپنه» تنگی نفس 


1 - Head pounding 


حمله‌ای شبانه و تعریق فراوان به‌دنبال تنگی نفس ایجاد 
می‌شوند. در مبتلایان به نارسایی شدید آثورت» حتی در 
بیماران جوان‌تر و در غیاب بیماری عروق کرونر هم ممکن 
اس آنژین قفسه سینه ایجاد شود. آتژیین شبانه می‌تواند 
آزاردهنده 9 همراه باه we»‏ فراوان باشد. حملات آتژین 
می‌توانند طول کشیده شوند و اغلب به نیتروگلیسیرین زیر 
زبانی پاسخ مطلوبی نمی‌دهند. در oe‏ دیررس بیماری 
ممکن است تجمع مایعات به‌طور سیستمیک: به شکل 
هپاتومگالی احقانی وادم مج پا دیه شود.. 


در نارسابی مزمن و شدید آتورت ارنعاش" کل بدن و حرکت 
ضربانی سر در هر سیستول محسوس است و اتساع ناگهانی و 
کلاپس شرایین بزرگ‌تر به‌راحتی قابل رویت هستند. معاینه 
باید جهت شناسایی شرایط مستعدکننده نارسایی آثورت (AR)‏ 
Jeo‏ دریچه دو لتی, اندوکاردیت» سندرم مارفان و اسپوندیلیت 
آنکیلوزان انجام شود. 

نبض شریانی: نبض سریعاً الارونده (بض چکش 
آبی) که با کاهش سریع فشار شریانی در مراحل انتهایی 
سیستول و دیاستول این نبض دچار کاهش می‌شود (نبض 
کوریگان» نبض‌های مویرگی» فلاشینگ و رنگ‌پریدگی 
متناوب پوست در محل ریشه ناخن در زمان فشار بر نوک 
ناخن yay)‏ کینکه 4 مسخصه نارسایی مزمن و شدید آثورت 
هستند. صدایی شبیه غرش «شلیک گلوله » را می‌توان روی 
شریان‌های فمورال شنید (علامت تراب) و اگر با گوشی 
فشار آندکی بر روی شریان فمورال داده شود سوفل رو به 
جلو و “Lads‏ [سیستولی و دیاستولی] (علامت دوروزیه ) شنیده 
و 

با کاهش فشار دیاستولی و هیپرتانسیون سیستمیک» 
فشار نبض شرياني" پهن می‌شود. از آنجایی که صداهای 
سیستولی معمولا در صورت IE‏ بودن کامل AIS‏ شنیده 
می‌شوند» اندازه‌گیری فشار دیاستول شریانی توسط دستگاه 


2 - 08 

3 - Water hammer 

4 - Corrigan’s pulse 

5 - Quincke’s sign 

6- Pistol shot 

7 - Traube’s sign 

8 - To and fro 

9 - Duroziez 

10 - Arterial pulse pressure 
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فشارسنج ۲ مشکل است. بااین وجود میزان فشار کاف 
در زمان محو شدن صداهای کورتک وف (مرحله IV‏ تا حد 
زیادی با فشار دیاستولی وآقعی داخل شریانی هم‌خوانی دارد. 
با پیشرفت بیماری و افزایش فشار پایان دیاستولی بطن چپ, 
به‌دلیل عدم توانایی کاهش فشار دیاستولی آشورت به‌حد 
کمتر از فشار بطن are‏ فشار دیاستولی شریانی نیز ممکن 
است افزایش یابد. بنا به‌دلیل مشابه, نارسایی حاد و سدید 
آشورت ممکن است تنها با پهن شدن خفیف فشار نبض 
همراه باشد. این بیماران به‌دلیل افزایش ضربان قلب جهت 
حفظ برون‌ده قلب» دانم SE‏ کارد هستند. 

لمس: در مبتلایان به نارسایی مزمن و شدید آنورت» 
سای TELS np eeu ponent‏ 
می‌شود انساعاپکس lg ne Co‏ وبرگشست آن EM‏ 
دیاستول بارز است. در افراد لاغر و دارای ققسه سینه Ly‏ 
جیار نازکه Jaf‏ دیاساتولیع طمکین Ped‏ کناره Pe‏ 
استرنوم لمس شود و تریل سیستولی بارزی در فرورفتگی 
بالای استرنوم قابل لمس باشد که به‌سمت بالا در 
مسیر سریان‌های کاروتید منتشر می‌شود. این لرزش 
(تریل) و سوفل سیستولی لزوما نشان‌دهنده وجود تنگی 
هم‌زمان آتورت نیستند. در بعضی از بیماران مبتللا به 
نارسایی منفرد آتورت یا تنگی و نارسایی آشورت (AR)‏ 
Cg ody‏ هم‌زم ان» ممکن است نبض hyd‏ کاروتید 
«وقله‌ای » باشد که بادو موج سیستولی که توسط 
یک ناودان از هم جدا شهده‌انده مشخص می‌شسود 
(شکل ۲۶۷-۲۲ را ببینید). 

سمع: در مبتلایان به نارسایی شدید آتورت» معمولاً صدای 
بسته شدن دریچه آتورت (ی۵) شنیده نمی‌شود. در بیماران 
مبتلا به دریچه آثورت دولتی {BAV)‏ صدای جهشی 
سیستولیقابل سمع است و گاهی صدای چهارمقلب (5) 
نیز شنیده می‌شود. سوفل در نارسایی مزمن آئورت به‌صورت 
Sus‏ سوفل دیاستولی با فرکانس بالاء وزن ده و کاهش‌پابنده 
Cowl‏ که در فضای سوم بین‌دنده‌ای و در کناره سمت چپ 
استرنوم بهتر شنیده می‌شود JS)‏ ۲۶۷-۵1۶ را ببینید). 
در مبتلایان به نارسایی خفیف آثورت این سوفل مختصر 
است اماب افزایش cad‏ معصولاً بلندتر و طولانیتره و در 
حقیقت تمام دیاستولی " می‌شود. زمانی که سوفل نرم است» 
در وضعیت نشسته و خم شده به جلو با دیافراگم گوشی و 
در بازدم عمیق» بهتر شنیده می‌شود. در موارد نارسایی آتورت 
(AR)‏ ناشی از بیماری اولیه دریچه» سوفل دیاستولی در کناره 


1 - Sphyagmomanometer 
2 - Bisferiens 
3 - Holodiastolic 


سمت چپ استرنوم بلندتر از سمت راست آن است. با این 
وجود زمانی که سوفل ۲ کناره راست استرنوم بهتر شسنیده 
شود مطرح‌کننده اتساع انوریسمی ريشه آئورت است. سوفل 
دیاستولی موزیکال به‌صورت «صدای کبوتر"» نشان‌دهنده 
ارتعاش لت‌های دریچه آورت برگشته حین عبور جریان 

در نارسایی منفرد آثورت به‌طور شایع یک سوفل جهشی 
میان سیستولی» شنیده می‌شود. این سوفل Lites‏ در قاعده 
قلب بهتر شنیده می‌شود و به‌سمت شریان‌های کاروتید 
منتشر می‌شسود. همچنین می‌تواند بدون وجود انسداد شدید 
آورت کاملا بلند باشد. cde]‏ شنیدن این سوفل در LE‏ 
تنگی آشورت (AS)‏ عبور مقدار زیادی خون از دریچه آتورت 
در زمان سیستول است که منجر به تنگی عملکردی دریچه 
می‌شود یعنی دریجه‌ای که در واقع اندازه SSS al‏ نشتله 
نسبت به حجم زیاد خون عبوری قطر نسبی کمی دارد که 
منجر به سوفل سیستولی می‌شود -مترجم]. گاهی‌اوقات 
سوفل سومی هم در بیماران مبتلا به نارسایی شدید آئورت 
شنیده می‌شود که سوف patio!‏ -فلینت" نامیده می‌شود 
که سوفل دیاستولی نرم. کم فرکانس و رامبلی است که در 
قسمت میانی تا اتتهایی دیاستول شنیده می‌شود. این سوفل 
که احتمالا ناشی از جابه‌جایی لت قدامی دریچه میترال طی 
دیاستول توسط جریان نارسایی آئورت (AR)‏ اس با انسداد 
مهم همودینامیکی در دریچه میترال همراه نیست. در نارسایی 
آثورت (AR)‏ با فشردن دست. یافته‌های سمعی تشدید 
می‌شود زیرا مقاومت سیستمیک عروق افزایش می‌بابد. 

در نارسایی حاد و شدید آثورت. افزایش فشار پایان دیاستولی بطن 
چپ» ممکن است باعث بسته شدن زودهنگام دریچه میترال شود و 
صدای لول قلب (,5) ملایم باشد فشار نیض پهن نباشد و سوفل 
کوتاه و ملایم در ابتدای دیاستول» ایجاد کند. 


نوار قسب: در مبتلایان به نارسایی مزمن و دید آئورت» 
علائم هیپرتروفی بطن چپ در نوار قلب مشهود است 
(VPA | und)‏ بهعلاوه اغلب پایین افتادن قطع ه ST‏ و معکوس 
شدن موج T‏ در اشتقاق‌های I‏ ,]۰2۷ ۷6۰۷5 (لگوی 
فشاری) نیز دیده می‌شود. آنحراف محور بهسمت چپ و/یا 
پهن شدن QRS‏ نشان‌دهنده بیماری منتشر میوکاردی است 
که معمولا با فیبروز ASS‏ تکه" و پی شآگهی بد همراه است. 


4 - Cooing 
5 - Astin Flint 
6 - Patchy 
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اکوکاردیوگرافی: در نارسایی مزمن آتورت. اندازه بطن چپ 
افزايش يافته و عملکرد سیستولی تا زمان کاهش قدرت انقباض 
میوکارد و کاهش کسر جهشی و افزایش قطر پایان سیستولی, 
طبیعی و یا حتی بالاتر از حد طبیعی است. ارتعاش دیاستولی 
سریع لت قدامی دریچه میترال با فرکانس بالاء ناشی از bye‏ 
تشحیص اتساع ats,‏ 9 حلقه آشورت» دیسکسیون اتورت 
(شکل ۰۶-۵ ۲۷ را ببینید) و پاتولوژی اولیه لت درگیره در 
تشخیص علت نارسایی ثورت (AR)‏ کمک‌کننده است. در 
نارسایی شدید آئورت» پهنای جریان مرکزی که توسط داپلر 
ندازه‌گیری می‌شود بیش از ۶۵ درصد جریان خروجی از بطن 
چپ است حجم خون برگشتی بیشتر یا مساوی ۶۰ میلی‌لیتر 
در هر ضربه و کسر نارسایی بیشتر یا مساوی ۵۰ درصد است 
و طی دیاستول در فسمت پروگزیم ال [ئورت نزولی, بازگشست 
خون وجود دارد. در نارسایی حاد و شدید آتورت به‌دلیل 
افزایش سریح فشار دیاستولی بطن چپ داپلر موج پیوسته" 
کاهش سریع سرعت" را نشان می‌دهد. پایش طولانی‌مدت با 
اک وکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه اساس بی‌گیری بلندمدت 
را تشکیل می‌دهد و می‌تواند تغییرات عملکرد و Ly‏ اندازه بطن 
چپ را زودهنگام شناسایی کند. در بیمارانی که اک وکاردیوگرافی 
از طریق قفسه سینه (TTE)‏ به‌دلیل بنجره آکوستیک ضعیف 
یا ارزیابی کمی نامناسب عملکرد ٍ 1 چپ و شدت نارسایی 
محدودیت درد می‌توان تصویربرداری رزونانس مغناطیسی قلب 
(MRI)‏ انجام داد. این روش اندازه‌گیری دقیق آثورت و شکل و 
(TEE)‏ می‌تواند جزئیات آناتومیک دقیق‌تری از دربچه ریشه و 
اجزای آتورت بهدست دهد. 

رادیوگراضی قفسه سینه: در نارساپی مزمن و شدید 
آثورت در نمای روبه‌رو آپکس قلب به‌سمت پایین و چپ 
جایهجا می‌شود. درنماهای جانمی و مایل قدامی چپ بعن 
می‌افتد. زمان ی که نارسایی آتورت al (AR)‏ از بیماری Jol‏ 
ریشه آتورت باشد» ممکن ات اتساع آنوریسمی آتورت دیده 
شود و درنمای جانبی آئورت» فضای خلف استرنوم SABI,‏ 
کند. حساسیت آکوکاردیوگرافی» سی‌تی آنژیوگرافی و ام ار ای 
قلبی (MRI)‏ جهت شناسایی بزرگی ریشه آشورت و آثورت 
صعودی بیشتر از گرافی قفسه سینه است. 

آنژیوگرافی و کاتتریزاسیون قلسب: در صورت نیا 
کاتتریزاسیون قلب راست و چپ و آثورتوگرافی با ماده حاجب» 
میزان نارسایی و وضعیت عملکرد بطن چپ رامشخص و 


1 - Continious wave doppler 


2 - Rapid deceleration time 


تأیید می‌کند. AS pep‏ عروق کرونر به‌صورت روتین در 
بعضی از بیماران» قبل از Joe‏ جراحی انجام می‌شود. 


۱ wan 8 


نازسایی حاد 2059951 (شکل ۸۲-۶ ۲ 

مبتلایان به نارسایی حاد و شدید آثورت ممکن است 
به دیورتیک‌های وریدی و وازودیلاتورها (مشل سدیم 
نیتروپروساید) پاسخ بدهند اما این پایدارسازی کوتاهسمدت 
است و عمل جراحی اورژانس اندیکاسیون دارد. ضربان‌سازی 
بابالون داخل ائورتی [بالون پمپ آئورتی] ممنوع است. از 
بتابلاکرها نیز بهتر است اجتناب شود تا از کاهش بیشتر 
برون‌ده قلب یا کند شدن ضربان قلب و در نتیجه افزییش 
زمان برای پرشدگی دیاستولی بطن چپ چلوگیری شود. 
Joc‏ جراحی درمان انتخابی است و معمولا در عرض ۲۴ 


تارسایی مزمن آئورت 
به درمان با دیورتیک‌ها پاسخ می‌دهند؛ وازودیلاتورها 
(مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین, بلوک‌کننده‌های 
دی‌فیدروپیریاینی JIS‏ کلسیم یا هینرالازیسن) هم ممکن 
است مفید باشند. جراحی I,‏ می‌توان در شرایط کنترل‌شده‌تری 
انجام داد. استفاده از متسع‌کننده‌های عروقی برای 
طولانی‌کردن مرحله جبران‌شده نارسایی مزمن و شدید قبل 
J‏ نسروع علاشم و يا پیشرفت اختلال عملکرد؛ 
اختلاف‌نظر است و هنوز به‌خوبی اثبات نشده است. فشارخون 
سیستولی در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن آئورت باید کنترل 
شود (هدف کمتر از ۱۴۰ میلی‌متر جیوه» و متسع‌کننده‌های 
عروقی به‌عنوان داروی ضدهیپرتانسیون یک انتخاب عالی خط 
اول هستند. به‌دلیل افزایش حجم ضربه‌ای که در نارسایی 
است. در مبتلایان dy‏ نارسایی شدید آئورت آریتمی‌های 
قلب و عفونت‌های سیستمیک به‌سختی تحمل می‌شوند 
و باید بهسرعت و بهدقت تحت درمان قرار گیرند. اگرچه 
نیتروگلیسیرین و نیترات‌های طولاتی‌اثر در cel‏ بیماران به اندازه 
رفع درد آنژینی در بیماران ایسکمیک قلب She‏ نیستند اما ارزش 
آزمودن را دارند. مبتلایان به آئورتیت ناشی از سیفلیس باید 
یک دوره کامل درمان با پنی‌سیلین دریافت کنند (فصل۲۰۶). 
است در به تعویق انداختن سرعت اتساع ریشه آتورت در 
بیماران جوان مبتلا به سندرم مارفان و آتساع ريشه آئورت 


ل چپ مورد 


SS IS‏ و تا رت 
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شکل ۲۸۲-۶. درمان مبتلایان به نارسایی آئورت. کلاس‌های درمانی. برای توضیحات توصیه‌های درمانی (کلاس ۰1 (Ib «Ta‏ و مراحل 
بیماری ( (CEB‏ 10 ) زیرنویسن هنکل ۲۸۳-۷ را ینید بر اسان سن؛ علاتم و غوامل خطر عروق کرونر بایدآلویزگرانی عزوق کزژنر ب‌طول روتین قبل 
از عمل جراحی انجام شود. در صورت عدم هم‌خوانی یافته‌های بالینی و اکرکاردیوگرافی, آنژیوگرانی و کاتتریزاسیون قلب کمک‌کننده است. بیمارانی که 
معیارهای لازم برای انجام مداخله را پرنمی‌کنند باید به‌صورت دوره‌ای با بررسی بالینی و اکوکاردیوگرافی پایش شوند. ۵1 نارسایی آئورت؛ AVR‏ تعویض 
دریچه آئورت و در بیمارانی که امکان ترمیم دریچه را دارند, ترمیم دریچه؛ ERO‏ سطح موثرنارسایی؛ 1.۷ بطن LVEDD tae‏ قطر انتهای دیاستولی بطن 
چپ؛ LVEF‏ کسر جهشی بطن جپ؛ (1/۷51: قطر ol gil‏ سیستولی بطن toe‏ 1*۳ کسر نارسایی؛ RVOI‏ حجم نارسایی. 


مفید باشند. نتایج اولیه pS‏ لوزارتان در مبتلایان dy‏ سنرم 
مارفان باعث استفاده از آن در plow‏ بیماران مانند افراد Mize‏ به 
بیماری دریچه آثورت دو لتی (BAV)‏ و آتورتوپاتی شده است. در 
گذشته تصور می‌شد که استفاده از بتابلاکرها در بیماران مبتلا 
به نارسایی آقورت (AR)‏ در سطح دریچه‌ای به‌دلیل کاهش 
تعداد ضربان قلب و افزایش زمان نارسایی» به‌طور تسبی 
LIA tl ey te‏ مسالتات ق عم احییایم اخی: Rutty sla‏ ی 
هستند که بتابلاکرها در نارسایی مزمن آتورت ممکن است از 
تظر عملکردی سودمند باشند. گاهی بتابلاکرها می‌توانند فشار 


خون را در افراد هیپرتانسیو مبتلا به نارسایی مزمن آئورت تا 
حد زیادی کاهش می‌دهند. مبتلایان به نارسایی شدید آئورت 
به‌وی ژه م وارد همراه با آورتوپاتی باید از ورزش‌های ایزومتریک 
اجتناپ کنند. 


درمان جراحی 

در تصمیم‌گیری جهت پیشنهاد و زمان عمل جراحی دو 
تکته باید مورد نظر قرار گیرند: (۱) مبتلایان به نارسایی 
مزمن شدید آثورت معمولا تا زمانی که اختلال عملکرد 
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میوکارد پیدا کنند علامت‌دار نمی‌شوند؛ (۲) در صورت تأخیر 
بیش از حد (بیش از یک‌سال از شروع علاثم یا اختلال 
عملکرد بطن (Ge‏ درمان جراحی نیز نمی‌تواند عملکرد بطن 
چپ را طبیعی کند. بنابراین در مبتلایان به نارسایی مزمن 
و شدید آورت پی‌گیری بالینی دقیق و اکوکاردیوگرافی با 
فواصل WISP‏ ماه ضروری Bel‏ تا اتجام Jar‏ جراحی در 
زمان مناسب یعنی بعد از شروع اختلال عملکرد بطن چپ 
ولی قبل از ایجاد علائم شدیده مقدور باشد. آزسون ورزش 
جهت ارزیابی عینی‌تر تحمل فعالیت» کمک کننده است. در 
صورت بدون علامت بودن بیمار و عملکرد طبیعی بطن چپ» 
بدون آتساع شدید حفره می‌توان عمل جراحی را به تعویق 
انداخت. 

برای درمان بیماران علامت tee nes‏ شدید 
آتورت بدون در نظر گرفتن عملکرد بطن چپ 
دریچه آثورت" (AVR)‏ اندیکاسیون دارد. ie os pba‏ 
جراحی در بیماران بدون علامت Wage‏ به نارسایی شدید 
آتورت و اختلال عملکرد پیش‌رونده بطن چپه با کسر 
جهشی کمتر از ۵۰ درصد قطر پایان سیستولی بیشتر از۵۰ 
میلی‌متر در بطن چپ یا قطر دیاستولی بیشتر از ۶۵ میلی‌متر 
در بطن ane‏ باید انجام شود. در افراد کوتاه قامت قطرهای 
کمتری مناسب هستند. مبتللایان به نارسایی شدید آئورت که 
اندیکاسیونی برای عمل جراحی ندارنده باید هر ۶ تا ۱۲ ماه با 
معاینات بالینی و اکوکاردیوگرافی پی‌گیری شوند. _ 

روش‌های جراحی درمان بیماری ريشه و دریچه آتورت در 
طول دهه اخیر به میزان قابل Ary‏ افزایش یافته‌اند. در 
مبتلایان به نارسایی روماتیسمی آئورت و در بسیاری از بیماران 
با انواع دیگر نارسایی, تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ با پروتز 
بافتی یا مکانیکی مناسب» ضروری است. به‌ن درت در صورت 
پارگی یک لت دریچه در زمینه اندوکاردیت عفونی يا پارگی 
اتصال آن از حلقه آثورت به‌دنبال ترومای قفسه سینه ترمیم 
جراحی اولیه امکان‌پذیر است. زمانی‌که نارسایی آتورت (AR)‏ 
ناشی از اتساع آنوریسمی ريشه یا پروگزیمال آثورت صعودی 
باشد و درگیری اولیه دریچه مطرح نباشد» با تنگ کردن 
حلقه آثورت یا برداشتن قسمتی از ریشه آئورت بدون تعویض 
lS choy‏ ۳ يا بهیود نارسایی امکان, پذیر است. . ترمیم 
الکتیو ريشه آثورت Ly‏ حفظ دریچه» معمولا شامل قرار دادن 
دریچه در یک گرافت خارجی و اتصال مجدد شریان‌های 
کرونر به LS‏ گرافت است که بهتر است در مراک ز جراحی 
تخصصی انجام شود (FAY VY (Sct)‏ استفاده مجدد از 
a‏ طبیعی دریچه can > a‏ ۵۰ ید از مبتلایان 


| ۰ Aortic valve ۷ 
7 David 


به نارسایی حاد آئورت در dino}‏ دیسکسیون آئورت نوع A‏ 
امکان‌پذیر است. در ple‏ شرایط زمأن یکه آتورت صعودی 
نوریسمی یا متسع مسئول بروز نارسایی است می‌توان 
نارسایی را به‌صورت موّشری» با برداشتن دریچه آثورت و 
آثورت صعودی مسئول نارسایی» و جایگزینی آن با گرافت 
دریجه از یین برد. خطر این عمل جراحی بیشتر از تعویض 
منفرد دریجه آثورت sal (AVR)‏ 

همانند بیماران Wigs‏ به ساير اختلالات دریچه‌ای» خطر 
عمل جراحی و میزان مرگ و میر دیررس آن, تا حد زیادی 
به مرحله بیماری و عملک رد میوکارد در زمان عمل جراحی 
بستگی دارد. مرگ و میر کلی عمل جراحی در تعویض منفرد 
دریچه آثورت (AVR)‏ (که به‌علت تنگی یا نارسایی آتورت 
انجام شده) حلود 1 duo yd‏ ات (جدول ۲۸۲-۲ با این 
وجود در مبتلایان به نارسایی آشورت (AR)‏ به‌علت بزرگی 
قابل توجه قلب و اختلال عملک رد طولانی‌مدت بطن چپ 
میزان مرگ و میر عمل جراحی حدود ۱۰ درصد و مرگ و 
میر دیررس حدود ۵ درصد در سال است که بیشتر ناشی 
از نارسایی بطن چپ است تا عدم موفقیت تکنیک عمل 
جراحی. به هر Je‏ به‌دلیل پیش‌آگهی خیلی بد بیماران با 
درمان داروییء حتی در مورد مبتلایان به نارسایی سیستولی 
بطن چپ هم باید عمل جراحی موردنظر باشد. 

مبتلایان به نارسایی حاد و شدید آثورت به جراحی فوری 
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نصل ۲۸۴ 


بیماری دربچه مبترال 


نقش معاینه بالینی در ارزیابی افراد مبتلا به بیماری دریچه‌ای 
قلب در فصول ۵۱6 و 47۶۷ نوار قلب (BCG)‏ در فصل ٩۳۶۸‏ 
آکوکاردیوگرافی و اقدامات تصویربرداری غیرتهاجمی دیگر در 
فصل Wee‏ و کاتتریزاسیون قلبی و آنژیوگرافی در فصل ۲۷۲, 
مطرح شده‌اند. 


آقیولوژی وپاتونوژی 

(جدول ۲۸۴۶-۱). علل کمتر شایع انسداد مسیر خروجی 
دهلی ز چپ عبارتند از: تنگی مادرزادی دریچه میترال قلب 
سه دهلی زی » کلسیفیکاسیون حلقوی دریچه میترال با 
درگیری لت‌ها لوپوس اریتماتوی سیستمیکه آرتریست 
روماتوئید میکزوم دهلی ز چپ و اندوکاردیت عفونی دارای 
وژتاسیون‌های بزرگ. تنگی خالص و منفرد دریچه 
میترال در نزدیک به ۴۰ درصد تمام مبتلایان به بیماری 
می‌افتسد. (فصل ۲۸۱). در ساير مبتلایان به بیماری 
روماتیسمی قلب» ممکن است درجات خفیف‌تری از تنگی 
میترال (MS)‏ همراه با نارسایی میترال (MR)‏ و بیماری 
دریچه آئورت وجود داشته باشد. با کاهش شیوع تب 
روماتیسمی > ol‏ به‌وی ژه در مناطق معتدل و کشورهای 
توسعه یافته شیوع تنگی میترال به‌ط ور قابل توجهی 
در چند دهه آخیر کاهش یافته است. اما در کشورهای 
Esp‏ توسعه به خصوص مناطق دارای آب 9 هوای 
استوایی و نیمه استوایی همچنان مشکل بزرگی است. 


دج سب سس« 


1 - Mitral Stenosis 
2. Cor triainatum 


ec anil oo 


جدول ۲۸۴-۱. fle‏ عمده بیماری‌های دریچه میترال قلب 


تنگی میترال 


نب‌روماتیسمی 

مادرزادی 

کلسیفیکاسیون شدید حلقه دربجه میترال! 
آرتریت روماتوئید و لوپوس اربنمانوی سیستمیک 


نارسایی‌میترال حاد 
۰ آندو کار cus‏ 
» بارگی عضله (ME jan) og Slab‏ 
begs Lt‏ . 
* پسارگی ap Is‏ 
Be)‏ 
۰ و (MVP)‏ 
Wd B‏ روماتیسمی : 
انلوکاردیت pan)‏ 
۰ کلسیفیکاسیون حلقه دریچه مبترال . 
۰ مادرزادی (شکاف / کانال (AV‏ 
130011۰ با حرکت قدامی سیستولی 
(SAM)‏ 
« ایسکمی (بازآرایی بطن جپ) 
* کاردیومیوپانی اتساعی 
۶ پرتوتبی ‏ 
AV‏ دهلیزی بطنی؛ TE‏ اندوکاردیت عفونی؛ HOCM‏ کاردیومیوپاتی 
انسدادی هیپرتروفیک؛ LV‏ بطن چپ؛ MI‏ انفارکتوس میوکارد؛ MVP‏ 
پرولایس دریجه میترال؛ RA‏ آرتریت روماتوئید؛ SAM‏ حرکت قدامی 
co]‏ قدامی دربچه میترال] در سیستول؛ SLE‏ لوپوس اریتماتوی 
re‏ 


در تنگی روماتیسمی دریچه میترال التهاب مزمن باعث 
می‌شود که لت‌های دریچه به‌طور منتشری توسط بافت 
فیبروز و/ یا رسوبات کلسیمی ضخیم شوند. پیوستگاه" لت‌های 
dou‏ میترال و نیز تاندون‌های کوردا به‌هم متصل و کوتاه 
می‌شوند و لت‌های دریچه سفت می‌شوند» این تغییرات سبب 
تنگی ae wh‏ تب فیف (ale ent‏ می‌شود. 


3 « Mitral anular caloification 
4 - Leaflet flail 

5 - Commussures 

6 = Funnel-shaped 

7 - Fish-mouth 


بیماری دریچه میترال 
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4 
۰ 
4 


اد هر ره اه ۸ یمه Bone‏ 
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اگرچه علت اولیه آن درگیری روماتیسمی دریچه میترال است 
اما ممکن است تغییرات بعدی روندی غیراختصاصی در نتیجه 
تروما باشد که به‌دلیل تغییر الگوی حرکت جریان خون ایجاد 
می‌شوند. کلسیفیکاسیون دریچه میترال تنگه باعث عدم 
حرکت لت‌های دریچه و تنگی بیشتر منفذ دریچه می‌شود. 
تشکیل لخته و آمبولی شریانی می‌تواند ناشی از خود دریچه 
کلسیفیه باشد اما در بیماران مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ ترومب وز اغلب از دهلیز چپ متسح و ب‌خصوص از 
گوشک دهلیز چپ" به‌وجود می‌اید. 


در بالغین طبیعی» مساحت منفذ دربچه میترال ۴ تا۶ 
سانتی‌مترمربع است. در صورت وجود تنگی قابل توجه dom yp‏ 
میترال یا به‌عبارت دیگر زمانی که مساحت Laie‏ دریچه به 
حدود کمتراز ۲ سانتی‌متر مربع کاهش Ab‏ خون فقط در 
صورتی می‌تواند از دهلیز چپ به بطن چپ منتقل شود که 
گرادیان فشاری دهلیزی بطنی به‌صورت غیرطبیعی بالا BL‏ 
که وجه مشخصه همودینامیک تنگی میترال است. در تنگی 
شدید میترال زمانی که مساحت منفذ دریچه به کمتر از ۷۵ 
سانتی‌مترمربع برسد برای نگه‌داری برون‌ده قلب"(000) در 
محلوده طبیعیء فشار دهلیز راست > dg‏ ۲۵ میلی‌مترجیوه 
موردني از است. افزاییش فشار گوه‌ای شریان و ورید پولمونر, 
کمپلیانس" ریوی را کاهش می‌دهد و تنگی نفس فعالیتی 
اد لام کند اولین Colas‏ یکی نفن شمولا Jb‏ دسته 
از رخدادهای بالینی ایجاد می‌شوند که سرعت جریان خون از 
دریچه میترال را افزایش می‌دهند و منجر ay‏ افزایش بیشتر در 
فشار دهلی ز چپ می‌شوند (به مطالب بعدی رجوع کنید). 

برای ارزیابی شدت انسناد از نظر همودینامی که اندازه‌گیری 
گرادیان فشاری dp‏ و سرعت gle‏ لازم است 
(فصل۲۷۲). سرعت جریان نه تنها به برون‌ده قلب بلکه 
به ضربان قلب نیز بستگی دارد. افزایش تعداد ضربان قلب» 
طول مدت دیاستول را بیشتر از سیستول کاهش می‌دهد و 
مدت زمان عبور خون را از دریچه میترال کم می‌کند. بنابراین 
تاکی‌کاردی با هر مقداری از برون‌ده قلب. از جمله PIS SE‏ 
ناشی از فیبریلاسیون دهلیزی سریح گرادیان فشاری دریچه 
و فشاردهلیز چپ را افزاییش می‌دهد. این مطالب در مورد 
پاتوفیزیول وژی تنگی دریچه تریکوسپید نیز صدق می‌کند. 

در تنگی منفرد میترال فشار دیاستولی بطن چپ و کسر 


| - Left atrial appendage 
2 - Cardiac output 
3 - Compliance 


جهشی" (EF)‏ طبیعی هستند. در تنگی میترال (MS)‏ ریتم 
سینوسی فشارهای گوه‌ی شریان پولمونر و دهلیز چپ» 
الگوی انقباض دهلی زی بارزی را تشان می‌دهند (موج 2( 
و کاهش تدریجی فشار بعد از موج ۷ و باز شدن دریچه 
میترال (ن_زولن) وجود دارد. در تنگی شدید میترال و زمانی 
که مقاوست عروق ریوی به‌طور قابل توجهی بالا باشد 
فشار شریان پولمونر* (PAP)‏ در حالت استراحت بالاست و 
طی ورزش افزایش بیشتری می‌یابد که سبب افزايش ثانویه 
حجم و فشار پایان دیاستولی بطن راست می‌شود. 


بسرون‌ده قلسب: در مبتلایان به تنگی شدید میتضرال 
(مساحت دریچه میترال ۱ تا ۷/۵ سانتی‌متر مریح4 برون‌ده 
قلب در حالت استراحت» طبیعی يا نزدیک به طبیعی 
است اما در طول ورزش کمی از حد طبیعی فراتر می‌رود. 
در مبتلایان به تنگی بسیار شدید میترال (مساحت دریچه 
کمتر از ۱ سانتی‌متر مربع4 of rgd‏ در آف راد دارای مقاوست 
بالای عروق پولمونر» برون‌ده قلب در حالت استراحت 
کمتراز حد طبیعی است و ممکن است در طی فعالیت 
افزایش نیابد یا حتی کاهش پی دا کند. 


هیپرتانمسیون پواسونر: تظاهرات همودینامیک و بالینی 
تنگی میترال (MS)‏ به میزان زیادی تحت‌تأثیر میزان فشار 
شریان پولمونر (PAP)‏ قرار دارد. هیپرتانسیون پولمونر به‌دنبال 
موارد زیر ایجاد می‌شود: ۱) انتقال غیرفعال و رو به عقب 
فشار بالای دهلیز چپ؛ ۲) انقباض آرتریول‌های پولمونر 
(تحت‌عنوان تنگی (agit‏ که احتمالا توسط هیپرتانسیون 
وربد پولمونر و دهلیز چپ برانگیخته می‌شسود (هیپرتانسیون 
پولمونر واکنشی)؛ ۳) pal‏ میان‌بافتی در دیواره عروق کوچک 
پولمون ر؛ و ۴) در نهایت تغییرات ارگانیک از بین برنده" بستر 
عروق پولمونر. هیپرتانسیون شدید پولمونر باعث بزرگی بطن 
راست نارسایی ثانویه تریکوسپید (TR)‏ نارسایی دریچه 
پولمونر (PR)‏ و نیز نارسایی قلب راست می‌شود. 


در آب و هوای معتدل, مرحله نهفته بین اولین حمله کاردیت 
روماتیسمی (اغلب شرح‌حالی از حمله اولیه وجود ندارد) 
و ایجاد pM‏ ناشی از تنگی میترال (MS)‏ حدود دو دهه 
است؛ اغلب بیماران در دهه چهارم زندگی ناتوانی را تجربه 
Ejection traction‏ - 4 


5 - Pubnonary artenal pressure 


6 ~ obeliterative 
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می‌کنند. مطالعات انجام شده قبل از استفاده از والوتومی 
Sl te‏ نشان می‌دهد که از زمان بارز شدن علاتم تنگی 
شدید میترال» مرگ در عرض ۲ تا ۵ سال GLI‏ می‌افتد. 
در بیمارانی جهت برقراری جریان طبیعی خون تنهابا 
افزایش خفیف فشار دهلیز چپ که سطح دریچه میترال 
به اندازه کافی بزرگ است تغییرات ناگهانی در ضربان قلب 
حجم خون یا برون‌ده قلب ناشی از آنمی شدید ورزش شدید 
هیجان» حمله ناگهانی فیبریلاسیون دهلیزی, تاکی‌کاردی‌های 
دیگرء مقاربت جنسی, حاملگی و تیروتوکسیکوز, این فشار را 
به میزان زیادی افزایش می‌دهند و تنگی نفس و سرفه ایجاد 
می‌کنند. با پیشرفت تنگی میترال (MS)‏ درجات کمتری از 
استرس منجر به تنگی نفس می‌شود فعالیت‌ه ای روزانه 
فرد محدود و ارتوینه و تنگی نفس حمله‌ای شبانه ایجاد 
می‌شود. ایجاد قیبریلاسیون پایدار دهلیزی اغلب نقطه 
عطفی جبت ته یی هشتیز تیمتاری Eaves youre‏ هم رام زا 
افزایش سرعت تشدید علائم می‌باشد. همویتزری (فصل۴۸) 
در نتیجه پارگی ارتباطات وریدی برونشی -پولمون ر است 
که ثانویه به هیپرتانسیون ورید پولمونر ایجاد می‌شود. اين 
اتفاق اغلب در بیمارانی رخ می‌دهد که بدون این‌که افزایش 
واضحی در مقاومت عروق پولمونر داشته باشند فشار دهلیز 
چپ بالاست و به‌ندرت کشنده است. آمبولی رسوی راجعه 
(فصل 4۲۰۰ که گاهی همراه با انفارکتوس است عامل مهم 
مرگ و میر و ناخوشی دیررس در سیر تنگی میترال (MS)‏ 
است. عفونت‌های ریوی یعنی برونشیت. برونکوپنومونی و 
پنومونی Lag!‏ به‌طور شایع و به‌خصوص در ماه‌های زمستان؛ 
تنگی میترال (MS)‏ درمان‌نشده را عارضه‌دار می‌کنند. 


Cal year‏ ز سود : علاوه بر تغیی رات ذکر شده در بستر 
عروق )59-2 در تنگی میترال (MS)‏ ب‌طور شایع دیواره 
الوئول‌ها و مویرگ‌های پولمونر به‌علت فیبروز ضخیم 
می‌شوند. حجم جاری» ظرفیت کل ریه" و حداکثر ظرفیت 
تنفس و جلب اکسیژن در هر واحد تهویه کاهش پیدا 
می‌کند (فصل 4۳۰۶6 با افزایش با مویرحی ریوی در طی 
ring‏ کمپلیانس ریوی کاهش بیشتری می‌یابد. 


تروه‌بسوز و آمبولی: ب‌خصوص در بیماران مبتلا به 
تتگی میترل (MS)‏ که گوشک" دهلیزی آن‌ها بزرگ ده 
است. لته می‌تواند در دهلیز چپ تشکیل شود. اغلب در 
We how‏ به فیبریلاسیون دهلی زی بیماران بیش از ۶۵ 


i - Vital capacity 


2 ~ Total hing capacity 
3 - Appendage 


سال و در آفرادی که برون‌ده قلب آن‌ها کاهش یافته» آمبولی 
سیستمیک با شیوع ۱۰ تا ۲۰ درصده رخ می‌دهد. با این‌حال 
Mize‏ به تنگی خفیف میترال هم ایجاد ود. 


(فصل ۵۱6 و ۲۶۷ را بیینید) 

مشساشده و seed‏ در بیماران مبتلا به تنگی شدید میترال 
ممکن است گونه‌های گلگون و سرخ" با صورت‌های تحت 
فشار و coal‏ دیده شود. در بیماران مبتلا dy‏ هیپرتانسیون 
شدید پولمونر با ریتم سینوسی یا تنگی هم‌زمان تریکوسپید 
(415 نبض ورید ژوگولار به‌دلیل سیستول قوی و قدرتمند 
دهلیز راست» آمواج a‏ غالب را تشان می‌دهد. فشار شریانی 
سیستمیک معمولا طبیعی یا اندکی پایین است. ضربه بطن 
راست در طول کناره سمت چپ استرنوم* نشان‌دهنده 
بزرگی بطن راست است. به‌ندرت در وضعیت خوابیده به 
پهلوی چپ ممکن است در آپیکس قلب لرزش" 


دیاستولی 
وچود داشته باشد. 


سسدیع: در مراحل اولیه بیماری صدای اول قلب (S,)‏ معمولا 
تشدید می‌شود و اندکی SE‏ دارد. با افزایش فشار شریان 
پولمونره جزء پولمونر صدای دوم (P,)‏ هم اغلب تشدید 
می‌شود و دو جزء صدای دوم قلب نیز جداشدگی نزدیکی 
دارند. صدای (OS) “ytd jh‏ دریچه میترال اغلب در بازدم 
ودر آپکس قلب pLidl‏ سمت داخل آن قابل شنیلن 
است. این صدا معمولا پس از صدای بسته شدن دریچه 
آشورت (A)‏ و با فاصله ۰/۰۵ تا ۰/۱۲ ثانیه شنیده می‌شود. 
فاصله زمانی بین Ay‏ و OS‏ بسته با شدت تنگی میترال 
(MS)‏ به‌طور معکوس تغییر می‌کند [کاهش می‌يابد]. 
بعد از صدای باز شدن “el, (OS)‏ (غرش) دیاستولی با 
فرکانس پایین در ناحیه آپکس قلب و در وضعیت خوابیده ay‏ 
پهلوی چپ شنیده می‌شود JSD)‏ ۲۶۷-۵ رانگاه کنید)؛ 
eal)‏ دیاستولی با فعالیت خفیف قبل از سمع (به‌عنوان مثال 
چندبار نشستن و برخاستن سریع) تشدید می‌شود. در کل در 
بیماران دارای برون‌ده طبیعی» طول مدت این سوفل با شدت 


4 - Malar flush 

5 - Pinch 

6۰1 

7-111 

۶ - Openme snap 
9- Rumbhng 


—— 


سیب 
are‏ 


ری SPI‏ میرن 
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تنگی هم‌خوانی دارد. در بیماران دارای ریتم سینوسی» HE‏ 
سوفل در طول سیستول دهلیزی ظاهر می‌شود Ly‏ بلندتر 
می‌شود (تشدید قبل از سیستول). در افراد مبتللا به تنگی 
منفرد J} ine‏ سوفل‌های سیستولی 1 با 11/۷1 به‌طور 
شایع در ناحیه آپکس یا کناره سمت چپ استرنوم شییده 
می‌شوند و لزوماً نشان‌دهنده نارسایی (MR) Jive‏ نیستند. 
در بیماران Wise‏ به تنگی میترال (MS)‏ و نارسایی بطن 
راست ممکن است هپاتومگالیء ادم مچ dy‏ آسیت و آفوزیون 
yal‏ به خصوص در پلور راست دیده شود. 


Coleg lad‏ «مزمسان: در مسوارد شدید هیپرتانسیون 
پولمونر ممکن است سوفل تمام‌سیس‌تولی نائسی از 
نارسایی عملکردی تریکوسپید در Jobe‏ کناره سمت 
چپ استرنوم شنیده شود. این سوفل اغلب در دم بلندتر 
است و در Job‏ بازدم شدید کاهش می‌یابد Coe)‏ 
کاروالو). با کاهش شدید برون‌ده قلب در تنگی میترال 
(MS)‏ یافته‌های معمول مانند سوفل رامبل دیاستولی 
ممکن است شنیده نشوند (تنگی میترال خاموش اما 
باجبران وضعیت. دوباره ایجاد می‌شوند. سوف لگراهام 
استیل در نارسایی پولمونری» سوفل وزننده» کاهش‌پابنده, 
دیاستولی و با فرکانس بالا در کناره سمت چپ استرنوم 
است که ناشی از انساع حلقه dou‏ پولمونر است و در 
بیماران Hine‏ به بیماری دربچه میترال و هیپرتانسیون 
شدید پولمون ‏ شنیده می‌شود. ممکن است این سوفل, 
از سوفل نارسایی آئورت (AR)‏ که شایع‌تر است قابل 
افتراق نباشد؛ هرچند شدت این سوفل بادم تشدید 
می‌شود و اغلب همراه با جزء پولمونر (P,)‏ بلند و قابل 
لمس است. 


ات (شسکل ۲۶۸-۸ ). در صورت بزرگی دهلیز راست» 
هیپرتانسیون شدید پولمونر و تنگی میترال (MS)‏ همراه با 
به سمت راست و هیپرتروفی بطن راست وجود دارد. 


سا ی ی ره تا era‏ 


I - Presystolic accentuation 
2 = Carvallo 


3 = Graham Steel 


phos 9‏ د یو گسرافی:(همچنین فصل 6 ۲۷۰ راببیس‌نید). 
آکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه (TTE)‏ با داپلر رنگی و 
اسپکترال» اطلاعات مهمی از جمله آندازه‌گیری سرعت جریان 
رو به داخل دریچه میترال ابتدا (مسوج ۳) و انتهای (موج ۸ 
در بیماران دارای ریتم سینوسی) پرشدگی دیاستولی, تخمین 
گرادیان متوسط و حداکشر و سطح منفذ دربچه میترال 
وجود و شدت نارسایی میترال (MR)‏ به‌صورت هم‌زمان» 
میزان کلسیفیکاسیون و محدودیت لت‌های دریچه میزان 
اختلال اجزاء موجود در زیر دریچه" و بررسی آناتومی جهت 
انجام والوتومی دریچه میترال با بالون را بهدست می‌دهد 
(والولوپلاستی میترال با بالون از راه پوست" - PMBV‏ مطالب 
زیر را نگاه کنید). og Mca‏ اک وکاردیوگرافی از راه قفسه سینه 
(TTE)‏ امکان ارزیابی عملکرد بطن راست و چپ اندازه حفرات 
تخمین فشار شریان پولمون ر (PAP)‏ توسط سرعت جریان 
نارسایی از دریچه تریکوسپید و شدت و وجود هر نوع اختلال 
هم‌زمان دریچه‌ای دیکر مثل تنگی و/یا نارسایی آثورت AAR)‏ 
را مقدور می‌سازد. اک وکاردیوگرافی از al,‏ مری (TEE)‏ تصاویر 
بهتری را فراهم می‌کند و زمانی که آکوکاردیوگرافی از aly‏ قفسه 
سینه (TTE)‏ برای تصمیم‌گیری ناکافی باشد. استفاده می‌شود. 
اکوکاردیوگرافی از aly‏ مری (TEE)‏ به‌ویژه برای رد ترومب-وز 
دهلی ز چپ قبل از والوتومی دربچه میترال با بالون (PMBV)‏ 
اندیکاسیون دارد. انجام اکوکاردیوگرافی از aly‏ قفسه سینه همراه 
با ورزش برای ارزیابی گرادیان متوسط دیاستولی میترال و فشار 
شریان پولمونر می‌تواند در ارزیابی بیماران Mise‏ به تنگی 
میترال (15) که در حال استراحت بین یافته‌های بالینی و 
همودینامیک بیمار اختلاف وجود دارده بسیار کمک کننده باشد. 


رادیوگرافسی تفه سینه؛ تغییرات اولیه شامل صاف 
شدن کناره فوقانی سمت چپ سایه قلب. بارز شدن 
شریان‌های پولمونر اصلیء اتساع وریدهای لوب فوقانی ریه و 
جابه‌جایی مری به‌سمت خلف ناشی از بزرگی دهلیز راست 
است. خطوط BS‏ خطوط افقی» مات متراکم و ظریفی 
هستند که بیشتر در نواحی میانی و تحتانی ریه دیده می‌شوند 
و ناشی از اتساع سپتوم‌های بین لوبی و لنفاتیک‌ها ناشی از 
لام هستند و زمانی‌که فشار دهلیز در زمان استراحت حدودا از 
۳۰ میلی‌متر جیوه بالاثر روده دیده می‌شوند. 


مشابه تنگی میترال (MS)‏ نارسایی میترال (MR)‏ قابل 


apparatus‏ و 


5 Percutaneus mitral balloon valvuloplasty 
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توجه نیز می‌تواند با سوفل دیاستولی بارزی در ناحیه 
yes!‏ قلب al ods‏ باشند as‏ ناشبی از افزاییش جریان رو 
به جلوی خون از دربچه میترال است ولی در بیماران 
Wire‏ به نارسایی میترال (MR)‏ منفره نسبت به موارد 
مبتلا به تنگی میترال (MS)‏ سوفل دیاستولی مختصری 
دیرتر SLE!‏ می‌شود و اغلب شواهد بارز بزرگی بطن چپ 
موجود است. صدای باز شدن (OS) Ay)‏ و صدای دوم 
پولمونر (P,)‏ افزایش یافته» وجود ندارد و صدای اول قلب 
)48 نرم است Ly‏ وجود ندارد. سوفل تمام‌سیستولی 
با حداقل شدت ]۷/ ]11 در ناحیه آپکس و نیز شنیدن 
صدای سوم قلب (S,)‏ مطرح‌کننده نارسایی شدید میترال 
هستند. به‌ط ور مشابه سوفل میان‌دیاستولی در Ae‏ 
آپکس ناشی از نارسایی شدید آشورت (سوف لآستین 
fees‏ ممکن است با تنگی میترال ol (MS)‏ شود 
اماباعدم تشدید این سوفل قبل از سیستول و ملایم‌تر 
شدن آن با تجویز آمیل نیترت با سایر متسع کنندههای 
که به‌ندرت در غیاب تنگی میترال (MS)‏ رخ می‌ده ده 
ممکن است بسیاری از تظاهرات بالینی تنگی میترال 
(MS)‏ را مخفی کند یااز لحاظ بالینی بدون علامت 
باشد؛ چنان چه سوفل دیاستولیتاشی از تنگی تریکوسپید 
موجود ah‏ با دم تشدید می‌یابد و مسوج نزولسی ‏ در 
نبض ورید ژوگ ولار با تاخیر دیده می‌شود. 

نقص دیواره بین‌دهلیزی (فصل (VAY‏ ممکن است با تنگی 
میترال abl (MS)‏ شود. در هر دوه بزرگی بطن راست در نوار 
قلب. بالین و رادیوگرافی قفسه سینه دیده می‌شود و عروق 
پولمونر برجسته هستند. با این وجود عدم وجود بزرگی دهلیز 
چپ و خطوط کرلی 13 وجود جداشدگی ثابت صدای دوم " 
همراه با سوفل میان‌سیستولی درجه ۲ تا ۲ در کناره میانی 
و فوقانی چپ استرنوم همگی به‌نفع تشخیص نقص دیواره 
oe‏ دهلیزی است. Luby‏ افزایش جریان دیاستولی: نقایص 
دیواره بین‌دهلیزی با شانت‌های بزرگ چپ به راست 
می‌توانند تنگی عملکردی تریکوسپید ایجاد کنند. 

میک زوم دهلی ز چسپ (فصل A Ie (TANG‏ تخلی ه 
دهلیز چپ را مسدود ALS‏ و در نتیجه تنگی نفس» سوفل 
دیاسنولی و تغییرات همودینامیکی مشابه تنگی میترال 
(MS)‏ ایجاد کند. با این وجود بیماران مبتللا به میکزوم 
دهلیز re‏ تظاهرات مطرح‌کنن ده یک بیماری سیستمیک 
بالای 0و1 سرم ‏ اینترلوکین -116(۶ درند.یافته‌صای 


1 - Austin Flint 
2 - Fixed splitting of $2 


دس 


موجود در سمع با تغییر موقعیت بدن به‌میزان زیادی 
تغییر می‌کنند. تشسخیص با شناسایی توده ایجادکتنده 
اکو در دهلی ز چپ به‌وسیله اکوکاردیو گرافی از oly‏ قفسه 
سینه (11۳) تأیید می‌شود. 


در صورت وجود تناقض بین یافته‌های تست‌های غیرتهاجمی 
شامل اکوکاردیوگرافی از راه مری (TEE)‏ و اکوکاردیوگرافی 
همراه با ورزش» با یافته‌های بالینی» کاتتریزاسیون قلب راست 
و چپ می‌تواند مفید باشد. کاتتریزاسیون در ارزیابی اختلالات 
همراه مثل تنگی آثورت (AS)‏ و نارسایی آشورت AAR)‏ 
کمک‌کننده است. در تصمیم‌گیری جهت جراحی در بیماران 
باسن کمتر از ۶۵ سال و تظاهرات تیپیک انسداد شدید 
میترال در اکوکاردیوگراقی از راه قفسه سینه (ITE)‏ و معاینه 
بالینی» اغلب کاتتریزاسیون و آنژیوگرافی کرونر لازم نیستند. در 
مردان مسن‌تر از ۴۰ سال, زنان با سن بیش‌تر از ۲۵ سال و 
بیماران جوان‌تر دارای عوامل ی کرونر ب‌ویژه آن‌هایی که 
آزمون استرس غیرتهاجمی مثبت داشته‌اند برلی شناسایی 
تنگی‌های قابسل توجه عروق کرونر قبل از جراحی» آنژیو گرافی 
کرونر توصیه می‌شود تا در صورت نیاز زمان «foe‏ عروق نیز 
بای‌پس شوند. در حال حاضر برای شناسایی بیماری عروق 
کرونر (CAD)‏ در بیماران مبتلا به بیماری دریچه‌ای قلب با 
احتمال پایین بیماری عسروق کرونر اغلب قبل از عمل از 
نژیوگرافی توموگرافیک کامپیوتری عروق کرونر" (CICA)‏ 
(فصل۳۷۰6) استفاده می‌شود. کاتتریزاسیون و ونتریکولوگرافی 
چپ در اغلب بیمارانی که برای تنگی میترال (MS)‏ والوتومی 
دریچه میترال با بالون (PMBV)‏ و عمل قبلی دریچه میترال 
انجام داده‌اند و کسانی که علائم مجدد محدودکننده دارنده 
کمک کننده است. به‌خصوص اگر سوالات مربوط به شدت 
ضایعات دریچه‌ای پس از مطالعات غیرتهاجمی هم‌چنان 
باقی‌مانده باشد. 


(شکل ۲۸۴-۱) در بیماران در مصرض خطر تنگی 
eS:‏ میترال پیش‌گیری انویه از عفونت‌های 
استر کی بتاهمولیتیک گروه A‏ (فصل (VAY‏ به‌وسیله 
سای اهمیت زیادی دارد. پیش‌گیری از اندوکاردیت عفونی 
در این بیماران مشابه plus‏ ضایعات دریچه‌ای Col‏ و به افرلای 


که در آن‌ها عفونت» خطر بالای عوارض دارد محدود است که 
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3 - Computed tomographic coronary angiography 
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شامل بیمارانی است که سابقه اندوکاردیت دارند. محدودیت 
مصرف سدیم و دوز کم دیورتیک‌های خوراکی در بیماران 
علامت‌دار اغلب موجب درجاتی از بهبود می‌شود. بتا بلاکرها 
بلوککننده‌های غیردی‌هیدروپیریدینی JUS‏ کلسیم (وراپامیل 
یا دیلتیازم) و دیژیتال در کاهش سرعت ضربان بطنی در 
(MS) Jinn Si & Min Ln‏ که فیبریلاسیون دهلیزی 
و یا شسرح‌حالی از ترومبوآمبولی دارند» باید وارفارین با INR‏ 
هدف ۲ تا ۲ به‌صورت مادامالعمر تجویز شود. در مورد استفاده 
روتین از ورفارین در مبتلایان به بزرگی دهلیز چپ (قطر 
حداکثر بیشتر از ۵/۵ سانتی‌متر) و ریتم سینوسی با یا بدون 
کنتراست خود به‌خودی در آکوء اختلاف‌نظر وجود دارد. استفاده 


از ضدانعقادهای جدید خوراکی در بیماران مبتلا به بیماری‌های 
دریچه‌ای قلب هنوز تأیید نشده است. 

اگر فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ در بیماری ایجاد شود 
که تنگی میترال (MS)‏ وی به ان دازه‌ای شدید نباشد 
که تحت والوتومی دریچه میترال با بالون PMBV)‏ یا 
قطع اتصالات بین لت‌های دریچه ( از طریق جراحی 
قرار گیرده برقراری ریتسم سینوسی به‌وسیله دارو یا 
شوک الکتریکی اندیکاسیون دارد. کاردیوورسیون معمولا 
در بیمارانی انجام می‌شود که سه هفته متوالی درمان 
ضدانعقادی با INR‏ درمانی دریافت کرده‌اند. در صورتی 
که کاردیوورسیون به‌صورت آورژانسی نیاز باشد هپارین 


SAS TE ENN TE DATE SES ENN AHH IT sR EN nS 


1 Surgical commissurctomy 
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وربدی تجویز می‌شسود و برای رد وجود ترومب وز دهلی ز 
چپ اکوکاردیوگرافی از al,‏ مری (TEE)‏ انجام می‌شود. 
در بیماران مبتلایه تنگی شدید میترال, به‌ویژه آن‌هایی 
که دهلیز چپ بزرگ دارند یا در کسانی که بیش از 
یک‌سال فیبریلاسیون دهلی زی داشته اند بازگشت به 
ریتم سینوسی به‌ندرت تداوم دارد Ly‏ مفید است. 


والوتومی‌میترال! 
در صورت عدم وجود ممنوعیت در بیماران علامت‌دار مبتلا 
به تنگی شدید منفرد میترال (کلاس عملکردی 11 تا 1۷ 
انجمن قلب نیویورک)» که سطح موّثر منفذ دریچه کمتر از 
حلود ۱ سأنتی‌متر مربع بر اساس هر متر مریح از سطح بدن 
باشد یا زمانی‌که این سطح در بالفین با اندازه طبیعی» کمتر 
از ۷/۵ سانتی‌متر مربع باشد والوتومی مبترال اندیکاسیون 
دارد. والوتومی میترال را می‌توان با دو تکنیک جراحی و 
بالون (PMBV)‏ انجام داد. در والوتومی دریچه میترال با 
بالون PMBV)‏ شکل ۲۸۴-۲ و ۲۸۴-۳) بعد از ایجاه 
سوراخ در دیواره بین‌دهلیزی» کاتتری وارد دهلیز چپ می‌شود 
و یک بالون از دریچه عبور داده می‌شود و در منفذ دریچه 
متسع می‌شود. بیماران ایده‌آل لت‌های دریچه به‌نسبت قابل 
انعط اف دارند و پیوستگاه لت‌ها در آن‌ها درای کلسیم اندک 
ا بدون کلسیم است. عالوه بر این ساختارهای زیر دریجه 
نباید ضخیم و اسیب‌دیده باشند و دهلی ز چپ باید بدون 
ترومب وز باشد. نتایج کوتا‌سدت و طولانی‌مدت این اقدام در 
یماران مناسب» مشابه والوتومی با جراحی است اما ناخوشی 
کمتر و مرگ و poe‏ حوالی عمل کمتر است. میزان زنده 
باندن بدون حادثه »در بیماران جوان‌تر (کمتر از ۴۵ سال) با 
۰ درصد طی ۲ تا ۷ سال است. بنابراین در مرکز مجهز در 
صورت حضور آنجامدهنده ماهر والوتومی دریچه میترال با 
آلون PMBV)‏ روش انتخابی در این بیماران است. 
برای شناسایی بیماران کاندید والوتومی با بالسون 
کوکاردیو گراشی از راه قفسه سینه {TTE)‏ کمک‌کننده 
ست و برای رد ترومبوز دهلیز چپ و نیز شدت نارسایی 
یترل (MR)‏ در زمان برنامه‌ری_زی انجام مداخله 
کوکاردیوگرافی از راه مری (1171)» استفاده می‌شود. برای 
eer ee am eae‏ ۳ 
له است. این نمره میزان ضخامت کلسیفیکاسیون 
حرکت لت‌های دریچه و وسعت ضخیم‌شدگی 
ساختمان‌های زیر دریچه را محاسبه می‌کند. امتی از 
Mitral valvotomy‏ - ز 


2 - Boho score 


ul‏ مطرح‌کننده احتمال بالای موفقیت ولوتوسی با 
بالون (PMBV)‏ است. 
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بیماری دریچه میترال 


شکل ۲۸۴-۲. روش والوتومی میترال با بالون اینو" از aly‏ پوست. 
A‏ بعد از سوراخ کردن دیواره oar‏ دهلیزی بالون خالی از مسیر سوراخ 
بین‌دهلیزی و دریچه میترال وارد بطن چپ می‌شود. 13 تا ( بالون مرحله 
به مرحله در داخل منفد میترال متسع می‌شود. 


بعد از باز شین قبل از باز شدن 
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سطح دریچه مبترال WA‏ سانتی‌مترمریع ‏ سطح دریچه میترال ۰/۶ سانتی‌مترمریع 


شکل ۲۸۴-۲. فشار هم‌زمان دهلیز چپ (دهلیز چپ) و بطن چپ 
قبل و بعد از والوتومی میترال با بالون از راه پوست (PMBV)‏ در بیمارمبتلا 
به تنگی شدید میترال. ECG‏ نوار قلب. 
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3 - Inoue balloon technique 
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در بیمارانی که انجام والوتومی با باون (PMBV)‏ 
از جراحی Wie‏ به تنگی مجدد شده‌اند والوتومی باز با 
بای‌پس قلبی -ریوی لازم است. علاوه بر باز کردن 
پیوستگاه لت‌های Ay‏ سست es‏ چسبندگی‌های 
OM te‏ پاپیلاری و تاندون‌ه ای کوردا و پاک کردن 
که این اعمال باعث بهب ود عملکرد دریچه می‌شوند. 
همچنین با این روش می‌توان لخته‌ه ای دهلیزی را 
خارج کرد. میزان مرگ و pre‏ حیین عمل حدود ۲ درصد 


والوتومی زمانی موفق نامیده می‌شسود که متوسط 
گرادیان دربچه میترال۵۰ درصد کاهش Ll‏ و سطح 
دریچه دو برابر شود. والوتوسی موفق, با جراحی یا بالون» 
علائم و همودینامیک بیمار را پهب ود می‌بخشد و میزان 
زننده ماندن logs‏ را بیشتر می‌کند. با این وجود شواهدی 
مینی بر بهب ود پیشآگهی در مبتلایان به موارد خفیف 
یاب دون نقص عملکردی, موجود نیست. بنابراین در 
بیماران بدون علامت و یا بیمارانی که تنگی خفیف تا 
متوسط دارند (سطح دریچه میترال بیش از VO‏ سانتی‌متر 
مربع) والوتومی توصیه نمی‌شسود مگر آن‌که آمبولی‌های 
سیستمیک راجعه و یا هیپرتانسیون شدید پولمونر (فشار 
سیستولی سریان پولمونر در حالست استراحت بیش از ۵۰ 
میلی‌متر جیوه و در حالت فعالیت بیش از ۶۰ میلی‌متسر 
جیوه) اتفاق بیفتد. زمانی که بهبود علاثم بعد از ولوتومی 
خفیف باشد احتمال دارد که این اقدام Ly‏ عمل ناکارآمد 
بوده باشد يا نارسایی میترال Lou! (MR)‏ کرده باشد یا 
بیماری دریچه‌ای دیگر یا بیماری میوکارد نیز وجود داشته 
است. نزدیک به نیمی از بیمارانی که تحت عمل جراحی 
والوتومی dou‏ میترال قرار می‌گیرن » در عرض ۱۰ سال 
نیاز به عمل جراحی مجدد دارند. در بیماران حامله مبتلا 
به تنگی میترال (MS)‏ در صورت رخ دادن احتقان ربوی 
py cle‏ درمان دارویی شدید باید والوتومی انجام شود. 
دراین صورت والوتومی با بالون (4۳78۷ روش ارجح 
است و همراه با اکوکاردیوگرافی از راه مری (TEE)‏ و حداقل 
تماس بااشعه 2 یاب دون آن انجام می‌شود. 

تعویض دربچه میترال" (MVR)‏ در بیماران مبتلا به تنگی 
میترال (MS)‏ همراه با نارسایی شدید و هم‌زمان میترل» 
افرادی که دریچه آن‌ها با دستکاری کانتریزاسیون قبلی یا 
جراحی بهشدت تخریب شده است يا کسائی که طبق نظر 
جراح بهب ود عملک رد دریچه با والوتومی امکان ندارد انجام 


1 - Mitral valve replacement 


می‌شود. در حال حاضر برای بهبود مطلوب عملک Cad‏ 
چپ» تعویض دریچه میترال (MVR)‏ همراه با محافظت 
اتصالات کوردا انجام می‌شود. میزان مرگ و میر در تعویض 
دریچه میترال (MVR)‏ با سن, عملکرد بطن چپ وجود 
بیماری شریان‌های کرونر (CAD)‏ و بیماری‌های هم‌زمان» 
مرتبط است. این میزان به‌طور میانگین ۵ درصد است ولی در 
بیماران جوان کمتر است و ممکن است در بیماران بیش از ۶۵ 
سال دارای اختلالات زمینه‌ای دو yp‏ شود (جدول ۲۸۴-۲). 
به‌دلیل وجود عوارض طولانی‌مدت تعویض دریچه افراد تنها 
در صورتی تحت تعویض دریچه (MVR)‏ قرار می‌گيرند که 
تنگی شدید میترال با سطح منفذ دریچه کوچک‌تر از ۱/۵ 
سانتی‌متر مربع داشته باشند و طبق طبقه‌بندی انجمن قلب 
نیویورک در گروه 1 قرار گرفته باشند یعنی علی‌رغم درمان 
دارویی مناسب حین فعالیت معمول روزانه علامت‌دار شوند. 
میزان زنده ماندن ۱۰ ساله در افرادی که از عمل جراحی 
جان سالم به در برده ان حدود ۷۰ درصد است. پیش‌آگهی 
طولانی‌مدت در بیماران مسن‌تر از ۶۵ سال, بیماران دارای 
ناتوانی شدید و برون‌ده قلب بسیار پایین قبل از عمل جراحی» 
بدتر است. هیپرتانسیون پولمونر و اختلال عملکرد بطن راست, 
عوامل خطر دیگری هستند که نتایج عمل را یدتر می‌کنند و 


باعث بدتر شدن نتیجه عمل می‌شوند. 
اتیولوزي 


نارسایی میترال" () در نتیجه ناهنجاری یا Glen‏ 
موثربریک یا بیش‌تر از پنج جزء عملک ردی اجزای 
dou‏ میترال (لت‌ها حلقه تانلون‌های کورد؛ عضلات 
پاپیلاری و میوکارد مجاور) ایجاد می‌شود (جدول ۲۸۲-۱). 
فارستایی حاندمیترال ههکن اْست دز زمینده انفارکشتوسش جاد 
میوکارد با پارگی عضلات پایلاری (فصل 4۲۹۵ ترومای 
CGM,‏ به قفسه سینه و در زمینه ندوکاردیت عفونی» رخ 
دهد. در انفارکتوس حاد میوکاره عضلات پاپیلاری خلفی 
میانی بهدلیل خون‌رسانی منفرد بیشتر از عضلات قدامی 
طرفی Sp‏ می‌شوند. نارسایی حاد و IAS‏ میترال ib‏ 
دوره‌های ایسکمی فعال و حملات آنژین قفسه صدری رخ 
می‌دهد. پارگی تاندون‌های کوردا در بیماران Mize‏ به 
دژنراسیون میکزومانوی دستگاه دریجه‌ای با مکانیسم سوار 
شدن نارسایی حاد میترال بر روی نارسایی مزمن آن ایجاد 
می‌شسود. 


2 - Mitral regurgitation 
3 - Acute on chronic 
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وس ۲۸۴۰ aes‏ امس حدم ام رن و رز 


ag = ae‏ ۳ وی 
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۷۰ VAY MVR+CAB 
۷/۰ ۳۳۵ MVRp 
۳/۸ ۲۳۳۰  MVRp+CAB 


MVRp تعویض دریچه میترال؛‎ MVR بای‌پس شریان کرونر؛‎ CAB 
ترمیم دریچه میترال.‎ 


نارسایی مزمن میترال می‌تواند ناشی از بیماری روماتیسمی» 
پرولاپس دریچه میترال" (MVP)‏ کلسیفیکاسیون حلقوی و 
وسیع دریچه میترال نقایص مادرزادی دریچه. کاردیومیوپاتی 
ژسدادی هیپرتروفیک" HOCM)‏ و کاردیومیوپاتی اتساعی 
(فصل tol atl (YAY‏ بین نارسایی اولیه میترال (دژنرایه 
(S35)‏ که در آن لت‌هاو یا تاندون‌های کوردا به‌صورت 
اولیه» مسئول اختلال علکرد دریچه هستند و نارسایی 
عملک‌ردی ثانویه میترال که در آن لت‌هاو تاندون‌های کوردا 
از لحاظ ساختاری طبیمی هستند Lal‏ نارسایی در اثر SLES‏ 
شدن dle‏ جابه‌جایی عضلات پاپیلاری» مهار شدن" لت‌ها 
یا ترکیبی از dag!‏ افتراق صورت گیرد. فرآیندهای روماتیسمی 
منجر به سفت شدن, تغییر شکل و به داخل کشیده شدن 
لت‌ها و اتصال لت‌های دریچه و نیز کوتا‌شدن, انقباض 
و اتصال تاندون‌های کوردا به‌هم می‌شود. نارسایی 
میترال (MR)‏ همراه با پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ 
و کاردیومیوپاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ معمولا 
سیری دینامیک و پویا دارد. نارسایی میترال (MR)‏ در زمینه 
کاردیومیویاتی انسدادی هیپرتروفیک (HOCM)‏ در نتیجه 
جابه‌جایی عضلات پاپیلاری قدامی و حرکت رو به قدام لث 
قدامی دریچه میترال در حین سیستول بههسمت مسیر خروجی 
تنگ‌شده بطن چپ است. کلسیفیکاسیون حلقه دریچه 
میترال" در مبتلایان به بیماری کلیوی پیشرفته و خانم‌های با 
سن بیش از ۶۵ سال مبتلا به دیابت و هیپرتانسیون, شایع‌تر 
است. نارسایی میترال (MR)‏ که می‌تواند به‌عنوان یک 
ناهنجاری مادرزادی رخ بدهد (فصل {VAY‏ اغلب ناشی از نقص 
در بالشتک‌های آندوکار دی (نقایص بالشستک دهلیزی بطنی) 


یه 


1 - Mitral valve prolapse 
2 - Hypertrophic obsiractive cardiomyopathy 
3 - Leaflet tethering 


4- Annular calcification 


است. شکاف موجود در لت قدامی دریچه میترال همراه با 
نقص Adal‏ دیواره بین‌دهلیزی دیده می‌شود. نارسایی مزمن 
میترال که معمولا ثنویهبه ایسکمی رخ می‌دهده ممکن است 
در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی ایسکمیک و انفارکتوس 
میوکار ۵ التیام‌یافتهه به‌دلیل بازآر ایو بطنی» جابه‌جایی عضله 
as Luh‏ مهار شدن! لت‌ها یا فیبروز عضله پاپیلاری ایجاد 
شود. در بیماران مبتلا به انواع غیرایسکمیک کاردیومیوپاتی 
اتساعی, وقتی قطر GUL‏ دیاستولی بطن چپ به ۶ سانتیمتر 
پرسد» مکانیسم‌های مشابهی جون اتساع حلقه دریچه و 
lib‏ بطنی» در ایجاد نارسایی میترال (MR)‏ نقش sigh‏ 
نارسایی مزمن و شدید میترال, بدون در نظر گرفتن علت 
آن» اغلب پیش‌رونده است زیر بزرگی دهلیز راست روی 
لت خلفی دربچه میترال فشار وارد می‌کند و آن را از منفذ 
دریچه دور می‌کند و به این وسیله اختلال عملک رد دریچه 
بدتر می‌شود. همچنین آتساع بطن "a‏ نارسایی را افزایش 
می‌دهد و به نوبه خود باعث بزرگی بیشتر بطن و دهلیز چپ 
9 ایحاد سیکل معیوب می‌شود که به‌طور خلاصد. تارسایی 
میترال (MR)‏ مجددًنارسایی میترال (MR)‏ ایجاد می‌کند. 


در مبتلایان به نارسایی میترال (MR)‏ مقاومت در برابر 
تخلیه بطن چپ (پس‌بار بطن چپ کاهش یافته است. در 
نتیجه در زمان تخلیه بطن چپ خون به داخل دهلیز چپ 
واردمی‌شود و با کاهش آندازه بطن چپ حین سیستول 
به‌سرعت تانسیون" بطن چپ کاهش می‌یابد. مکانیسم 
جبرانی اولیه در نارسایی میترال (MR)‏ تخلیه کامل‌تر بطن 
چپ است. با این‌حال با بدتر شدن عملک رد انقباضی بطن 
چپ و افزایش شدت نارسایی» حجم بطن چپ به‌صورت 
پیش‌رون ده افزایش می‌یابد. این افزاییش حجم بطن چپه 
wel‏ با کاهش برونده رو پهجلو همراه استت: کمپلیانس 
بطن چپ آغلب افزایش می‌یابد اما فشار دیاستولی بطن 
چپ تا مراحل انتهایی افزایش by‏ نمی‌کند. حجم نارسایی " 
سس REN‏ 


5 - Healed MI 

6 - Remodeling 

7 - Tethering 

8 - LV afierLlad 

9 . Tension 

10 - Regurgitant volume 


11 - Regurgitant orifice 


* 00۳00055050550 بای ندیه Sie‏ 


۴ 
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تحت‌تأئیر میزان اتساع بطن چپ و حلقه دریچه میت رال قرار 
می‌گیرد. از آنجایی‌که کسر جهشی در نارسایی شدید میترال 
در حضور Slee‏ رد طبیعی بطن چپ افزایش می‌یابد حتی 
کاهش خفیف در این معیار (کمتر از۶۰ درصد) نشان‌دهنده 
اختلال عملکرد شدید است. 

در GLE‏ تنگی میترال (MS)‏ همراه طی مراحل اولیه 
دیاستول, با تخلیه دهلیز چپ متسح» موج نزولی Y‏ بنسبت 
سریعی به‌وجود می‌آید. در نتیجه جریان بسیار سریع OF‏ 
از Late‏ میترال با اندازه طبیعی ممکن است گرادیان مختصر 
فشاری مختصر دهلیز و بطن چپ در مراحل اولیه دیاستول» 
صدای پزشدن سریع (صدای سوم قلب) و سوفل میان‌دیاستولی 
ایجاد کند که از تنگی میترال (MS)‏ تقلید می‌کند. 

تخمین کمی کسر جهشی بطن چپ LVEF)‏ برون‌ده 
قلب. فشار سیستولی شریان پولمونر» حجم نارسایی» 
کسر نارسایی" (RE)‏ و مساحت مور منفذ نارسا" از راه 
اکوکاردیوگرافی داپلر قابل انجام است. همچنین این مقادیر 
به کمک تصویرب رداری رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ 
نیز بمدست می‌آیند اگرچه اين تکنولوژی به‌طور فراگیر در 
دسترس نیست. کاتتریزاسیون قلب راست و چپ همرله با 
وتتریکولوگرافی با ماده حاجب کمتر استفاده می‌شود. نارسایی 
شدید و غیرایسکمیک میترال به‌صورت حجم نارسایی بیشتر 
یا مساوی ۶۰میلی لیتر در هر ضربانء کسر نارسایی RE)‏ 
بیشتر یا مساوی۵۰ درصد و مساحت موّثر aie‏ نارسا بیشتر 
یامساوی ۰/۴ سانتی‌متر مربع تعریف می‌شود. نارسایی 
شدید و ایسکمیک میترال معمولا همراه با مساحت Pye‏ 
بیشتر از ۰/۲ سانتی‌متر مربع است. در نارسایی میترال (MR)‏ 
شدید ایسکمیک ارزش نسبی بیشتری از نظر پیش‌آگهی دارد. 


کمیلیانسس دضلین Magia‏ در نار سایی حاد و شسدید میترا ال 
خون برگشتی وارد دهلیز چپ با اندازه طبیعی و کمپلیانس 
کاهش a zal‏ یا طبیعی می‌شود. در نتیجه فشار دهلیز چپ 
به‌دتبال افزایش حجم دهلیز چسپ» افزایش می‌یابد. موج ۷ 
در منحنی فشار دهلی ز چپ اغلب برجسته می‌شود و فشار 
ورید پولمونر و دهلیز چپ افزایش قابل توجهی پیدا می‌کنند 
و ادم wld dr,‏ است. به‌دلیل افزایش سریح فشار دهلیز 
چپ طی سیستول بطنی» سوفل نارسایی حاد میترال از نظر 
زمانی زودرس و کاهش‌یابنده است و قبل از صدای دوم قلب 
(ر5) ختم می‌شود و منعک سسکننده کاهش گرادیان فشاری 
alas‏ ز و بطن چپ است. براساس وضعیت بالینی» عملکرد 
سیستولی بطن چپ در نارسایی حاد میترال می‌تواند طبیعی» 


| - Regurgitation fraction 
2 - Effective regurgitation orifice area 


هیپردینامیک يا کاهش يفته باشد. 
از سوی دیگر بیماران مبتلا به lw‏ شدید و مزمن 
میترال» با هرگونه افزایش حجم دهلیز چپ دچار بزرگی 
قابل توجه دهلیز چپ و کمپلیانس دهلیز چپ با افزایش 
مختصر یا عم افزایش در فشار وریدهای پولمونری و 
یز چپ می‌شوند. موج ۷ دهلیز چپ کمتر برجسته 
است. سوفل نارسایی مزمن میترال به‌طور کلاسیک از 
نظر زمانی تمام سیستولی" از نظر شکل, کف هدر" است 
که علت این امر گرادیان فشاری تقریبا براب ر دهلیز 
چپ و بطن چپ است. این بیساران معصولا از ضعف 
شدید و خستگی ناشی از برون‌ده پایین قلب شکایت 
دارند» aS Jb‏ در ابتدا علاشم ناشی از احتقان ریوی 
کمتر دی ده می‌شوند؛ در صورت اتساع شدید دهلی ز 
چپ فیبریلاسیون دهلیزی تقریبا در تمامی موارد دیده 


می سول 


مبتلایان ay‏ نارسایی منفرد مزمن خفیف تا متوسط میترال» 
معمولا بلون علامت هستند. این نوع از افزایش بار حجمی 
ن چپ بهخوبی تحمل می‌شود. در بیماران مبتلا به 
نارسایی شدید و مزمن میترال خستگی تنگی نفس فعالیتی 
و ارتوپنه شایع‌ترین شکایات هستند. تپش قلب شایع است و 
ممکن است نشان‌دهنده شروع فیبریلاسیون دهلیزی باشد. 
در بیماران مبتلا به نارسایی میترال (MR)‏ و دارای بیماری 
هم‌زمان عروق پولمونر و هیپرتانسیون شدید پولمون علائم 
نارسایی قلب راست» به‌همراه احتقان دردناک pol eas‏ 
مچ Ly‏ وریدهای گردن برجسته آسیت و نارسایی ثانویه 
تریکوسپید رخ می‌دهد. pal‏ حاد yy‏ در مبتلایان به نارسایی 
حاد و دید میترال» شایع است. 


در بیماران Wie‏ به نارسایی مزمن و شدید میترال» فشسار 
شریان کاروتید ب‌علت کاهش برون‌ده رو به جلوی قلبه 
ممکن است شیب کم و تیز رو به بالایی را نشان دهد. اغلب 
لرزش (تریل)" سیستولی در آیکس قلب قابل لمس استه 


smn mentee sen aan 


3 - HolosyStolic 
4 - Plateau 
5 - Thrill 
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و موج پرشدگی سریع (صدای سوم قلب) قابل لمس است و 
اغلب ضربان آپکس قلب به‌سمت خارج جابه‌جا شده است. 

در مبتلایان به نارسایی حاد و شدید میترال ممکن است 
فشار شریانی کاهش يافته و فشار نبض باریک و فشار 
ورید ژوگولار و شکل ام واج طبیعی یا افزایش یافته و 
تشدید یافته باشد و ایمپالس Sl‏ جابه‌جا نشده باشد 
و علاتم احتقان ریوی دیده شود. 


«سمع: صدای Jol‏ قلب (S,)‏ معمولا وجود ندارد یا نرم 
است و Ly‏ با سوفل تمام‌سیستولی ناشی از نارسایی شدید 
میترال ااغام می‌شود. در مبتلایان به نارسایی شدید میترال, 
ممکن است دریچه آثورت زودتر از موعد بسته شود و باعث 
جداشدگی فیزیولوژیک 9 پهن صدای دوم قلب شود. تصور 
می‌شود صدای کوتاه سوم قلب (S,)‏ که ۰۱۷۱۲۲۰/۱۲ asl‏ 
بعد از بسته شدن دریچه آثورت و در خاتمه مرحله پر شدن 
سریع بطن چپ ایجاد می‌شود ناشی از انقباض ناگهانی 
عضلات پاپیلاری» تاندون‌های کوردا و لت‌های دریچه 
باشد. بعد از این صدا ممکن است یک سوفل رامبل کوتاه 
میان دیاستولی» حتی در GLE‏ تنگی ساختاری میترال شنیده 
شود. در بیماران مبتلا به نارسایی شدید و حاد میترال که 
ریتم سینوسی دارند اغلب صدای چهارم قلب (S,)‏ شسنیده 
می‌شود. در نارسایی میترال منفرده قبل از سیستول سوفلی 
شنیده نمی‌شود. 

سوفل سیستولی با حداقل شدت 111/۷1 مشخص‌ترین 
یافته سنيداري» در نارسایی مزمن و شدید میترال است. این 
سوفل معمولا تمام‌سیستولی است (شکل 4۲۶۷-۵۸ اما 
همان طور کنه قبلا dud SB‏ در میتلاینان به نارسایی حلدو 
شدید میترال کاهش بابنده است و در قسمت میانی تا انتهای 
سیستول شنیده می‌شبود. سوفل سیستولی ناشی از نارسایی 
مزمن میترال معم ولا در آپکس قلب بازرتر است و به زیر بغل 
انتشار می‌یابد. اگرچه در بیماران مبتلا به پارگی تاندون‌های 
کوردا یا درگیری اولیه لت خلفی دریچه میترال به‌علت 
پرولاپس یا دریچه نوسانکننده» جریان خون رو به "EIB‏ 
و به‌سمت قدام است و به دیواره دهلیز راست در مجاورت 
ريشه آتورت برخورد می‌کند. در این صورت سوفل سیستولی 
به‌سمت قاعده قلب منتشر می‌شود و بنابراین ممکن است 
با سوفل تنگی آتورت (AS)‏ اشتباه شود. در بیماران مبتلا 
به پارگی تاندون‌های کورد؛ سوفل سیستولی کیفیت صدای 


1 - Flail 


2 » Eecentric 


کبوتر با صدای مرغ دریایی* را خواهد داشت. در حالی که 
سوفل در لت نوسان‌کننده موزیکال است. سوفل سیستولی 
نارسایی مزمن میترال که ناشی از پرولاپس دریچه میترال 
(MVP)‏ نباشد. با فعالیت ایزومتریک (فشردن دست؛) تشدید 
و در مرحله فشار در pile‏ والسالوابداییل کاهش پیش‌بار 
بطن چپ کاهش می‌بابد. 


نسوار تلسب؛ در بیماران دارای potty‏ سینوسی» شواهد بزرگی 
دهلیز چپ دیده می‌شود ولی در صورت شدید بودن 
هیپرتانسیون پولمونر ممکن است دهلیز راست هم بزرگ 
بااشد و بر عملکرد بطن راست اثر بگذارد. معمولا نارسابی 
مزمن و شدید میترال همراه با فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
است. در بسیاری از بیماران» شواهد واضح بزرگی بطن‌ها در 
نوار قلب دیده نمی‌شود. در برخی دیگر علائم هیپرتروفی رو 
به خارج بطن چپ وجود دارد. 


Sg!‏ بو گرانسی: آکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه 
(TTE)‏ برای ارزیاببی مکانیسم نارسابی میترال (MR)‏ 
بررسی و شدت آن از نظر همودینامیک» اندیکاسیون دارد. 
عملکرد بطن چپ را می‌توان توسط کسر جهشی (EF)‏ 
و حجم‌های پایان دیاستولی و پایان سیستولی بطن 
چپ ارزیابی کرد. می‌توان ساختار و عملکرد لت‌ها 
یکپارچگی کوردء اندازه دهلیز و بطن چپ کلسیفیکاسیون 
حلقه دریچه و عملکرد سیستولی ناحیه‌ای و کلی بطن 
چپ را بررسی کرد. تصویربرداری داپلر بایسد پهنا یا 
مساحت عبور جریان نارسایی میترال (MR)‏ به داخل 
دهلیز چپ مدت و شدت سیگنال داپلر موج پیوسته/ 
نمای جریان ورید پولمونر حداکشر سرعت ابتدایی ورود 
به میترال, اندازه‌گیری کمی حجم برگشتی» کسر 
نارسایی (RF)‏ و مساحت موّثر دریچه نارس" {ERO]‏ 
را مشخص AUS‏ به‌عسلاوه فسارهای شسریان پولمونر 
را می‌توان از طریق سرعت عبور خون از تریکوسپید 
نارسا (TR)‏ تخمین زد. اکوکاردیوگرافی از aly‏ قفسه 
سینه (TTE)‏ همچنین برای پی‌گیری سیر بیماری در 


3 - Cooing 
4-Sea gull 

5 - Hand grip 
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8 - Effective regurgitant orifice area 
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نارسایی مزمن میترال و ارزیابی سریع برای هرگونه تغییر 
پرولاپبس دریجه میترال (1۷۲۷۳) در قسمت بعد شرح دلاه 
شنته Cal‏ اکو کاردیو گرافی از aly‏ مری (TEE)‏ در مقایسه با 
اکو کاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه (TTE)‏ جزئیات بیشتری را 
در اختیار قرار می‌دهد (شکل ۰6-۵ ۲۷). اکوکاردیوگرافی 
از ol,‏ قفسه سینه (TTE)‏ به‌همراه ورزش جهت آرزیاببی 
ظرفیت فعالیت, و نیز تغییر پویا در شسدت نارسایی میترال 
(MR)‏ فشار سیستولی شریان پولمونر (PA)‏ و عملکرد 
هر دو (cy,‏ در بیمارانی که بیسن یافته‌های بالینی 9 
تست‌های عملکردی شان در حالت استراحت اختلاف 
وجود داره می‌تواند مفید باشد. 


رادیو گراضی قفسه سینه: در نارسایی مزمن میترال» 
jules‏ چپ و بطن a>‏ حفره‌های غالب هستند. در مراحل 
دی ررس بیماری, ممکن است دهلیز چپ (LA)‏ را به میزان 
زبلای بزرگ کند و کناره راست قلب را محو می‌کند. احتقان 
ورید پولمون ادم میان بافتی و خطوط کرلی 3 گاهی‌لوقات 
وجود دارند. در بیماری طولانی‌مدت و هم‌زمانی نارسایی 
و تنگی روماتیسمی میترال» معمولا کلسیفیکاسبون وسییع 
لت‌های میترال رخ می‌دهد. ممکن است به‌خصوص در 
IS‏ با نسای ede‏ کلسیفیکاسیون حلقه میترال دیده 
شود. در بیماران مبتلا به نارسایی حاد و شدید میترال» چنانچه 
بیشتر جریان خون برگشتی به‌سمت دهانه ورید پولمونر در 
لوب فوقانی باشد ممکن است لام ریه ب‌صورت غیرقرینه 
ایجاد شود. 


دزمان دارویی (شکل ۲۸۳-۴ 
درمان نارسایی مزمن و شدید میترال تا حدی به‌علت 


ایجادکننده آن بستگی دارد. چنانچه فیبریلاسیون دهلبزی 
(AF)‏ وجود داشته باشد بابد وارفارین با INR‏ هدف 


PLY‏ تجویز شود. در مورد این وضعیت استفلده از 
داروهای ضدانعقادی خوراکی جدید [هنوز] تايید نشده 
است. با توجه به وضعیت بالینی و اندازه دهلیز چپ 
Jb‏ کاردیوورسیون مورد نظر قرار گیرد. برخلاف Ely‏ 
نارسایی حاد میترال» مطالعات طولانی‌مدت و آینده‌نگری 
در مسورد استفاده از متسح‌کننده‌های عروقی در درم‌ان 
نارسایی مزمن و شدید و منفرد میترال با عملک رد 
سیستولی طبیعی بطن چپ و در غیاب هیپرتانسیون 
سیستمیک وجود ندارد. شدت نارسایی میترال (MR)‏ در 


را می‌تسوان با درمان gw‏ نارسایی قلب براساس 
راهنماها کاهمش al‏ که شامل استفاده از دیورتیک‌ها 
La SMe‏ مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
(مهارکننده‌های {ACE‏ دیژیتال و در صورت وجود 
اندیکاسیون» ضربان‌ساز دوبطنی (هم‌زمان‌سازی مجدد 
قلب" (CRT‏ است. بیماران بدون علامت مبتلا به 
نارسایی شدید میترال و با عملکرد سیستولی و ان دازه 
طبیعی بطن چپ و ریتم سینوسی باید از ورزش‌های 
ایزومتریک اجتناب کنند. 

مبتلایان به نارسایی حاد و شدید میترال نیازمند برقراری 
پایداری" فوری و آملاگی فوری برای عمل جراحی هستند. 
در بیماران مبتلا به پارگی عضله پاپیلاری بعد از انفارکتوس 
میوکارد یا انواع دیگر نارسایی حاد و شدید میترال ممکن 
است نیاز به تجویز دیورتیک» متسع‌کننده‌های وریدی 
(به خصوص نیتروپروساید سدیم) و ضربان‌سازی داخل آئورت 
با کمک بالون باشد. 


درمان چراحي 

در انتخاب بیماران ay Mire‏ نارسایی میترال شدید 
غیرایسکمیک و حاد جهت درمان جراحی Jol‏ پیشرفت آهسته 
بیماری و خطرهای سریع و طولانی‌مدت مرتبط باعمل 
جراحی ارزیابی شوند. این خطرها در ترمیم اولیه دریچه نسبت 
به تعویض دریجه به‌وضوح کمتر است (جدول ۲۸۷-۲). 
معمولا ترمیم شامل تنگ کردن مجدد dow yo‏ با استفاده از 
تکنیک‌های متنوع ولولوپلاستی و قرار دادن حلقهآنلوپلاستی 
مانند عوارض خون‌ریزیدهنده و ترومبوآمبولیک در صورت 
استفاده از پروتزهای مکانیکی و نارسایی تاخیری دریچه در 
صورت استفاده از بیوپروتزها جلوگیری og ca, ous‏ با 
نگه‌داری انسجام cas‏ پاپیلاری. ساختارهای زير دریچه 
و تاندون‌های کوردا والولوپلاستی و ترمیم میترال» عملکرد 

ل چپ را بهنسبت بهتر حفظ می‌کنند. 

در صورتی که pte‏ بالینی در مبتلایان به نارسایی 
مزمن» شدید و غیرایس‌کمیکه» میترال ایجاد شود 
اندیکاسیون دارد (شکل ۲۸۴-۳). اندیکاسیون‌های دیگر 
ترمیم زودهن‌گام دریچه میترال شامل موارد زیر است: 
شروع آخیر فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ و هیپرتانسیون 


۱1 
2 - Cardiac resynchronization therapy 
3 - Stabilization 
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شکل ۲۸۴-۴. درمان نارسایی میترال, همچنین زیرنویس شکل شماره ۲۸۲-۲ که طبقه‌بندی درمان (کلاس آ, (Ia Ib‏ و نیس زمراحصل 
بیماری (D ,)2 ,)/1 ,B)‏ را توضیح می‌دهد. ببینید.قتبل از عمل باید براساس سن, علائم و عوامل خطر کرونر به‌صورت روتین آنژیوگرافی کرونر انجام 
شود. آنژیوگرانی و کاتتریزاسیون قلبی زمانی کمک‌کننده هستند که بین تظاهرات بالینی و یافته‌های مطالعات غیر تهاجمی اختلاف وجود دارد. AF‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی؛ CAD‏ بیماری شریان کرونر؛ CRT‏ درمان هم‌زمان‌سازی بطنی؛ ERO‏ سطح موثر نارسایی؛ AF‏ نارسایی قلبی؛ LV‏ بطن 
چپ؛ LVEF‏ کسر جهشی بطن چپ؛ LVESD‏ قطر پایان سیستولی بطن چپ؛ MIR‏ نارسایی میترال؛ MV‏ دریچه میترال؛ MVR‏ تعویض دریچه 
میترال؛ 171۳1۸ انجمن قلب نیویورک؛ PASP‏ فشار سیستولی شریان پولمونر؛ RE‏ کسرنارسایی؛ 11۷۵1 حجم نارسایی؛ RX‏ درمان؛ # هر زمان که 
ممکن باشد ترمیم دریچه میترال به تعوبض دریچه میترال ترجیح داده می‌شود. 


پولمونر که به‌صورت فشار شریان پولمونر بیشتر یا 
مساوی ۵۰ میلی‌متر جیوه در حالت استراحت Ly‏ بیشتر 
یامساوی ۶۰ میلی‌متر جیوه در حالت فعالیت تعریف 
می‌شود. درمان جراحی در نارسایی شدید» غیرایسکمیک 
و مزمن میترال در بیماران بدون علامت مبتلا به اختلال 
عملکرد پیش‌رونده بطن چپ با کسر جهشی (LVEF)‏ 
کمتر از ۶۰ درصد و/یا قطر LY‏ سیستولی بیش‌تر از 
۰ میلی‌متر اندیکاسیون دارد. این توصیه‌های اغراق‌آمیز 
به‌خصوص مبتلای ان به بیماری‌های میکزومات و مانند 
پرولاپس یاألت‌های نوسان‌دار تحت ترمیم میترال قرار 
گرفته آند. در واقع میزان مرگ و میر ناشی از عمل 
والولوپلاستی توسط جراح ماهر در بیم اران جوان‌تر از 


۵ سال باعملکرد سیستولی طبیعی بطن چپ و بدون 
بیماری عسروق کرون ر (CAD)‏ کمتر از ۱ درصد است. 
بااین حال خطر سکته مغّزی نیز حدود یک درصد 
است. ترمیم در VO‏ درصد مبتلایان به بیماری میکزومات و 
توسط جراح با سابقه و در یک مرکز ارجاعی امکان‌پذیر 
است. دوام طولانی‌مدت عالی است؛ شیوع عمل جراحی 
مجدد به‌علت شکست تر میم اولیه در مدت ۰سال 
بعد از جراهی» حدود ۱ و در سال است. در بیماران 
مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ برای کاهش خطر 
فیبریلاسیون دهلیزی راجعه بعد از عملء جراحی دو دهلیز 
ویادهلیز چپ به روش «ماز» یا جداسازی وریدهای 
پولمونر بهوسیله )531 فرکانس rte acl‏ 


1 - Maze 


3 
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بیماری دریچه میترال 
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درمان جراحی در مبتلایان به نارسایی ایسکمیک 9 
عملکردی میترال سخت‌تر و پیچیده‌تر است و تقریباً در 
تمام موارد هم‌زمان بازسازی عروق کرونر را نیز شامل 
می‌شود. در حال حاضر در بیمارانی که درجات متوسط و 
شدیدتر نارسایی میترال (MR)‏ دارند جراحی عبارت است 
torah een eee rere‏ کمچکتت از اشلارس ,۲ 
تعویض دریچه با حفظ کوردا است. ترمیم دریچه در 
نارسایی ایسکمیک میترال مرگ و میر کمتری در زمان 
عمل و حوالی آن دارد اما خطر نارسایی راجصه میترال 
بیشتری در طی زمان دارد. در مبتلایان به نارسایی 
ایسکمیک میترال و اختلال عملکرد شسدید بطن چپ 
(کسر جهشی کمتر از ۲۰ bs (rep‏ جراحی بالاتر 
و بهبود عملکرد بطن چپ ya Sl‏ است و میزان زنده 
ماندن طولانی‌مدت کاهش می‌یابد. تصمیم‌گیری برای 
ele‏ [این بیماران] جهت plod‏ جراحی باید برای هر 
فرد جداگانه انجام گیرد و Lait‏ زمانی انجام جراحصی 
اندیکاسیون دارد که حداکثر تلاش با درمان دارویی و 
درمان همزمان‌سازی قلبی (CRT)‏ بر اساس راهنماه ا 
انجام گرفته باشد. نشان داده شده انجام عمل جراحی در 
بیمارانی که نارسایی واضح میترال در زمینه کاردیومیوپاتی 
دید عملکردی و غیرایسکمیک اتساعی دارند. در مقایسه 
با درمان‌های دارویی میزان زن ده ماندن طولانی‌مدت 
را بهبود نمی‌بخشد. مبتلایان به نارسایی میترال حاد 
و شدید را اغلب می‌توان با درمان دارویی ب‌صورت 
موقت Job‏ کرد اما جراحی اورژانس در پارگی عضلات 
پاپیلاری لازم است و در اغلب موارد دیگر طی چند روز 
تا چند هفته نیاز dy‏ جراحی خواهند داشت. 

در صورتی‌که درمان جراحی در نظر باشد» در بیمارانی 
(TTE)‏ با هم تطابق ندارند و این مسأله با اک و کاردیوگرافی 
از راه مری (TEE)‏ یاسی ام آر (CMR)‏ نیز قابل حل 
نباشد. کاتتریزاسیون قلب راست و چپ و ونتریکولوگرافی 

ل چپ جهت تایید نارسایی شدید میترال کمک کننده 
است. آنژیوگرافی عروق کرونر می‌تواند بیماران نیازمند 
بازسازی عروق کرونر را نیز شناسایی کند. 

در موارد خاص 9 با آناتومی wlio‏ در مبتلایان به 
نارسایی عملکردی با ارگانیک میترال» درمان به‌وسیله 
در دست تحقیق و بررسی است. یک رویکرد درمانی» قرار 
ooh‏ گیره (کلب )با یناد Ay‏ در عرض سنهتوم اس 


که کناره‌های میانی لت‌های میترال را به‌هم متصل 
که سایقم باس کی اس زا Ade‏ 
2 (شکل ۲۸۲-۵). طول و عرض فاصله بین این 
Lao Ls‏ مناسب بودن بیمار را برای انجام این اقدام نشان 
می‌دهند. این وسیله در حال حاضر در بیماران پرخطر که 
نارسایی شدید و دژنراتی و (ارگانیک) میترال دارند» و خطر 
pote YL‏ به منع آن‌ها از جراحی شده است در دسترس 
است و در ایالات متحده برای درمان بیماران علامت 
دچار نارسایی قلبی» کاهش کسر جهش بطن چپ» و 
نارسایی شدید عملک ردی میترال» که راهنماها درمان 
طبی را توصیه کرده‌اند تحت تحقیق و بررسی قرار دارد. 
رویکرد دوم تعبیه وسیله‌ای در سینوس کرونر است که 
مارا ی اف و یت 
موثر منفذ را شبیه به کاشتن یک حلقه با جراحی کاهش 
می‌دهد. تنوع در ارتباطات آناتومیک بین سینوس کرونر و 
حلقه میترال و شریان سیرکومفلکس, استفاده از اين SES‏ 
را محدود کرده است. همچنین تلاش برای کاهش قطر 
سپتال رال حلق ه متسع با استفاده از کوردهای تنظیم 
شدنی در بطن چپ و در وضعیت زیر دربچه ورد تحقیق 
قرار گرفته است. 


پرولاپس دریچه میترال" (MVP)‏ که به‌عنوان سندرم 
سوفل - کلیک سیستولی» سندرم gdb‏ سندرم دریچه 
نستت؟ و سندرم لت مواج؟ میترال هم نام‌گذاری شده 
است» سندرم بالینی شایع اما بسیار متنوعی است که 
به‌علت مکانیسم‌های پاتولوژیک مختلف ساختار دریجه 
میترال, ایجاد می‌شود. از جمله این موارد افزایش بافت 
لت دریچه میترال, اغلب همراهدژنراسیون میکزوماتو و با 
افزایش تجمع بعضی گلیکوزآمینوگلیکان‌ها است. 

در اغلب بیماران Mie‏ به پرولاپس دریچه میترال 
(MVP)‏ علت مشخص نیست امادر برخی از آن‌ها 
phase‏ می‌رسد اختلال ژنتیکی مطرح باشد. کاهش 
تولید کلاژن نوع Tl‏ نیز مطرح شده و قطعه قطعه شدن 
فیبریل‌های کلاژن هم در زیر میکروسکوپ الکترونی دیده 
شده است. 


1 - Mitral valve prolapse 
2 - Barlow 

3 - Floppy 

4 - Billowing 
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شکل ۲۸۲-۵ گیره‌ای که برای گرفتن لبه‌های آزاد لت‌های 
قدامی و خلفی در حین ترمیم از راه بوست در بعضصی بیماران 
انتخاب شده مبتلا به نارسایی میترال 


پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ در مبتلایان به اختلالات 
I‏ هم باقت همبند مثل ‘a hn‏ مار فان (فصل ۴۲۷ استئو زنز 
ایمپرفکتا و سندرم اهلرز - دانلوس acs‏ شایعی است. پرولاپس 
dou‏ میترال (MVP)‏ می‌تواند با اختلالات اسکلتی توراسیک 
مشابه سندرم مارفان ولی با شدت کمتر متل کام دارای قوس 
زیاد و تغییرات قفسه سینه و ستون فقرات توراسیک که شامل 
سندرم پشت ‘blo‏ می‌شود همراه باشد. 

در آغلب مبتلایان به پرولابس دریجه میترال {MVP)‏ 
است دریچه‌های آثورت و تریکوسپید را هم درگیر کند. لت 
خلفی دریچه میترال معمولا بیشتر از لت قدامی درگیر می‌شود 
9 حلقه دریجه میترال غالبا تاه نت در بسیاری از بیماران 
تاندون‌های کوردای دراز شده» چین‌دار سده" يا پاره شسده در 
ایجاد نارسایی دخالت دارد یا باعث نارسایی می‌شود. 

پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ ه‌ندرت به‌عن وان عارضه 
تب روماتیسمی ols‏ در زمینه بیماری ایسکمیک قلب 9 
نقص نویه دیواره بین‌دهلیزی بروز می‌کند. 

پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ ممکن است فشار اضافی 
روی عضللات پاپیلاری ایجاد کند و باعث اختلال عملکرد و 
ایسکمی عضله پاپیلاری و میوکارد بطنی مجاور شود. پارگی 
کورد؛ اتساع و کلسیفیکاسیون پیش‌روننده حلقه میترال با 
ایجاد نارسایی sou yo‏ باعث ایجاد بار اضافی برروی دریجه 
میترال بیمار می‌شود و چرخه معیوب ایجاد می‌کند. به‌نظر 
می‌رسد تغیی رات نوار قلب (به مطالب بعدی توجه کنید) و 


| . Straight back syndrome 


2 ~ Redundant 


آریتمی‌های بطنی که در بعضی از مبتلایان به MVP‏ دیده 
می‌شود به‌دلیل JUS!‏ عملکرد موضعی بطن باشد که 


پرولایس دریچه میترال (MVP)‏ در خانم‌ها شایع‌تر است 
و اغلب بین سنین ۱۵ G‏ ۰ سالگی رخ می‌دهد؛ سیر بالینی 
آن اغلب خوش خیم است. پرولاپس دریچه میترال (MVP)‏ 
همچنین ممکن است در سنین Wa‏ (ییش از ۵۰ سال)و در 
مردان od‏ شود که در اين موارد نارسایی میترال شدیدتر و 
نیازمند عمل جراحی است. در برخی از بیماران» بیماری شیوع 
خانوادگی افزایش یافته دارد که مطرح‌کنن ده توارث اتوزوم 
غالب با نفوذ ناکامل است. تظاهرات بالینی پرولاپس > doe‏ 
میترال (MVP)‏ از کیک و سوفل سیستولی با gy,‏ 
خفیف لت خلفی تانارسایی شدید میترال ناشی از پارگی 
کوردا و لت مواج" متغیر است. همچنین میزان تغییرات 
میکزوماتوی لت‌ها می‌تواند گسترده بااشد. در بیشتر مبتلایان» 
پیشرفت بیماری در عرض سال‌ها تا دهه‌ها اتفاق می‌فتد؛ 
در برخی دیگر به‌دلیل اندوکاردیت یا یارگی کوردا بیماری 
به‌سرعت پیشرفت می‌کند. 

اغلب بیماران بدون علامت هستند و در pled‏ طول عمر 
شمالی, برلاپس دریچه‌ی میترال (7۳/)ایعترین Je‏ 
نارسایی منفرد شدید میترال نیازمند چراحی است. آریتمی‌ها 
بیشتر ay‏ شکل انقباضات زودرس بطنی و تاکی‌کاردی‌های 
حمله‌ای بطنی و فوق بطنی و نیز فیبریلاسیون دهلیزی 
گزارش 3 Silos‏ 9 می‌توانند باعت تپش قلب» احساس سبکی 
سرو سنکوپ شوند. مرگ ناگهانی عارضه‌ای بسیار نادر است 
عملکرد سیستولی بطن چپ دیده می‌شود. خطر مرگ 
dst‏ در بیماران دارای لت نوسان‌کننده ممکن است بیشتر 
باشد. بسیاری از بیماران درد قفسه سینه دارند که ارزیابی آن 
مشکل است؛ غالبا درد در زیر جناغ» طولانی و بدون ارتباط 
با فعالیت است امابه‌ندرت مشابه آنژین قفسه سینه نیز 
از Lit‏ دریچه میترال و به‌دلیل تخریب اندوتلیوم نیز PIT‏ 
شده است. در بیمارانی که نارسایی میترال (MR)‏ دارند و یا 
در بیمارانی که دارای افزایش ضخامت لت‌ها هستنده ممکن 
است gi]‏ کاردیت عفونی رخ بدهد. 
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(غیرجهشی) در وسط يا انتهای سیستول است که ۰/۱۴ ثانیه 
ناشی از سفت شدن ناگهانی کوردای طویل یا لت میترال 
دچار پرولاپس شده در زمان حداکثر برجستگی آن باشد. 
کلیک‌های سیستولی می‌توانند متعدد باشد و بعد از آن ممکن 
و باماهیت صدای ووپ" [صدای ناله‌ای که در پایان سرفه در 
سیاه‌سرفه ایجاد می‌شود] یا بوق" شنیده شود که در آپکس 
بهتر شنیده می‌شسود. کلیک و سوفل با ایستادن» در مرحله 

ن چپ dS)‏ منجر به افزایش میزان پرولاپس دریچه 
Sine‏ می‌شوند زودتر رخ می‌دهد. برعکس جمبانمه زدن و 
ورزش‌های ایزومتریک با افزایش حجم بطن چپ پرولاپس 
رااکاهش مندهتد کمک بسوفل - کیک با تأغیر ایجاد 
می‌تسود و از صدای Jol‏ قلب (,5) دور می‌شود و حتی ممکن 
است ناپدید شود. در برخی از بیماران» کلیک میان‌سیستولی 
بدون سوفل شتیده می‌شود؛ درحالیکه در بمضی ممکن 
Cul‏ فقط سوفل بدون کلیک وجود داشته باشد. در مابقی 
بیماران در زمان‌های متفاوت» کلیک و سوفل شنیده می‌شود. 


و AVF III‏ ویاگاه ضربان‌های زودرس بطنی یافوق 
بطنی دیده شود. اکو کاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه 
(TTE)‏ به‌ خصوص جهت تشخیص وضعیت غیرطبیعی و 
دربچه میترال (MVP)‏ از نظر اکوکاردیوگرافیک عبارت 
است از جابه‌جاییی لت‌های دریجه میترال (در نمای 
محور بلند Ly‏ استرنال) به اندازه حداقل ۲ میلی‌متر 
به‌سمت دهلیز چپ و به بالای حلقه دریچه میترال در 
سیستول. استفاده از داپلر ety‏ و دایلر موج پیوسته پرای 
ارزیابی نارسایی میترال (MR)‏ هم‌زمان و تخمین کمی 
شدت آن» کمک‌کنن ده است. جریان ایجادشده به‌علت 
نارسایی میترال (MR)‏ ناشی از پرولاپبس (MVP)‏ در اغلب 


1 - Whooping 
2 - Honking 
3 -Parasternal long-axis 


موارد رو به ‘els‏ استت و در نتیجه ارزیابی کسر نارسایی 
(RF)‏ 9 اندازه‌گی ری سطح موشر دربجه نارسا می‌تواند 
مشکل باشد. در صورت نیاز ay‏ اطلاعات دقیق‌تر 
اکوکاردیوگرافی از راه مری (TEE)‏ اندیکاسیون دارد و در 
حین جراحی ترمیم دریچه نیز ب‌صورت روتین انجام 
می‌شسود. ونتریکولوگرافی تهاجمی بطن چپ به‌ن درت 
لازم اش ۱۳۸ می‌تواند ui Yor‏ لت‌های خلفی و در 
برخی موارد هر دو لت دربچه میترل را نشان بدهد. 


پیش‌گیری از اندوکاردیت عفونی فقط در بیماران دارای سابقه 
قبلی اندو کاردیت اندیکاسیون دارد. بتابلاکرها گاهی‌اوقات» درد 
قفسه سینه و تپش قلب بیمار را کتترل می‌کنند. چنان چه 
boy‏ به‌علت نارسایی شدید میترال علامت داشته باشد» 
ترمیم > dou‏ میترال و Ly)‏ به‌ندرت تعویض دریچه با حفظ 
کوردا) اندیکاسیون دارد (نسکل ۲۸۴-۴). در بیماران دارای 
حملات گذرای ایسکمی, داروهای ضدپلاکتی مثل آسپرین 
باید تجویز شوند و در صورت phe‏ نبودن, Lab‏ وارفارین 
موردنظر قرار گیرد. همچنین در بیماران دارای فیبریلاسیون 
دهلیزی (AF)‏ هم وارفارین اندیکاسیون دارد. 
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TAS نصل‎ 


بیماری ری‌های‌در یجه AS‏ 


oy ده‎ 


تزیکو سین و سود 


Detar Shy SF و اروهدای غریتی‎ gland Gal.» 

(TS)‏ نسبت به تنگی (MS) J} ine‏ شیوع خیلی کمتری 
دارد 9 اغلب شا آن وا ییماری روماتیسمی است 5 
در زنان بیشتر از مردان دیده می‌شود (جدول ۲۸۵-۱). 
این بیماری» معمولا به صورت ضایعه منفرد رخ نمی‌دهد 
و معمولاً همراه با تنگی میترال (MS)‏ است. تنی قابل 
توجه تریکوسپید از نظر همودینامیک» فقط در ۵ تا ۱۰ 
درصد Mine‏ آن به تنگی شدید میترال رخ می‌دهد؛ 
تنگی روماتیسمی تریکوسپید معمولاً با درجاتی از نارسایی 
تریکوسپید (TR)‏ همراه است. علل غیر رومانیسمی تنگی 


تریکوسپید (TS)‏ نادر هستند. 
پاتوفیزیولوژی 


گرادیان فشاری بین دهلیز راست (RA)‏ و بطن راست (RV)‏ 
در دیاستول» مطرح‌کنن ده تنگی تریکوسپید (TS)‏ است. این 
گرادیان فشاری در زمان دم با افزایش جریان خون از دریچه 
تشدید و در بازدم کاهش sub ge‏ ميانگین گرادیان فشاری ۴ 
میلی‌متر جیوه در زمان دیاستول» ly‏ ای افزایش فشار متوسط 
دهلی ز راست dy‏ مقادیری که موجب ایجاد احتقان وریدی 
سیستمیک شود pels‏ اس p‏ صورت عدم م‌حلودیبت 
مصرف نمک و عدم تجویز دیورتیک» این احتقان وریدی 
موجب هپانومگالی» آسیت و pal‏ می شود که گاهی شدید 
است. در ریتم سینوسی» ممکن است موج 2 در دهلیز راست 
بسیاربلند باشد و حتی تا سطح فشار سیستولی بطن راست 
(RV)‏ برسد. موج نزولی pe BY‏ طولانی شده است. معمولا 
برون‌ده قلب در زمان استراحت» کاهش می‌یابد و با ورزش 


[ - Tricuspid stenosis 


افزایش پیدا نمی‌کند. برون‌ده پایین قلب مستول افزاییش 
خفیف يا طبیعی بودن فشارهای سیستولی دهلیز چپ شریان ۴۷ 
پولمونر و بطن راست حتی با وجود تنگی میترال Coal (MS)‏ 
در نتیجه تنگی تریکوسپید (TS)‏ می‌توانده تظاهرات بالینی و 
همودینامیکی تنگی میترال (MS)‏ را مخفی کند. 


arr. 


Eek Ee امس اس‎ Mca ose 
es 


نارسایی‌تریکوسپید اولیه (ارگانیک) 
رومانیسمی 
Cu gail‏ 
میکسومانو (یرولایس دریچه تریکوسپید؛ 
(IvP‏ 


کارسینوئید 

پرتوتابی ۱ 

مادرزادی (ایشتین) 4 

آسیب عضله باپبلاری 

تانویه(عملکردی) > 
آنساع بطن راست و حلقه دریچه تریکوسیید 
بهالیل بزرگ شدن بطن راست (متل 
هبپرتانسیون بولمونر طولانی‌مدت بازارابی 

بعد از انفارکتوس میوکارد بطن راست) 
ضربان‌سازی طولانی‌مدت بطن راست 


تنگی‌پولمونر مادرزلای 
کارسینوئید 
تومور 
اندو کاردیت 


بیماری‌های دریچه تریکوسپید و پولمونر 


نارسایی‌پولمونر . بیماری do adsl‏ 
مادرزادی ‏ . : 
بعد از والووتومی 
آندو کار دب 
کارسینوئید ‏ 
هبیرتانسیون پولمونر 
اتساع آیدیوباتیک 
سندرم مارقان 


2 - Tricuspid valve prolapse 
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علائم 

مقدم بر KG‏ تریکوسپید است. بسیاری از بیماران 
به‌طور مشخص مبتلایان به تنگی تریکوسپید شدید با 
وود هیاتومگالی» )125 9 ‘pal‏ از تنگی نفس مختصری 
شکایت دارند. به هر JLo‏ ضعف انویه به‌دلیل برون‌ده 
asl‏ م ets‏ احساس نار احتی ناشی از لام مقاوم. ات5 9 
هپاتومگالی شدید در مبتلایان به تنگی تریکوسپید وایا 
نارسایی تریکوسپید (TR)‏ شایع است. در بعضی از بیماران 
شک به تنگی تریکوسپید برای اولین‌بارزماننی مطسرح 
می‌شود که pp SMe‏ نارسایی سمت راست قلب بعد از 
والوتومی میترال پا Ley‏ بمانند. 


یافته‌های‌بالینی 

به‌دلیل آن‌که تنگی تریکوسپید به‌طور معمول در حضور 
هم‌زم ان بیماری دریچه‌ای واضح دیگری روی می‌دهد در 
صورت در نظر نداشتن تشخیص» ممکن است تشحیص داده 
نشود. تنگی شدید تریکوسپید با احتقان قابل توجه کبدی 
همراه است که اغلب منجر به سیروزء زردی» سوءتغذیه 
شدید pal‏ منتشر! و آسیت می‌شود. هپانومگالی احتقانی و در 
صورت بیماری شدید دریچه تریکوسپید اسپلنومگالی وجود 
دارند. وریدهای ژوگولار متسع هستند و در ریتم سینوسی 
oe arg leh Se‏ پیکت iS‏ شنوند. آمواج 7 کمتر 
مشود هستند و به‌دلیل جلوگیری از تخلیه دهلیز راست در 
دیاستول ثانویه dy‏ انسداد تریکوسپید موج نزولی ‏ کند است. 
در ریتم سینوسی ممکن است قبل از سیستول, نبض واضح 
پیش‌سیستولی" کبد بزرگ شده وجود داشته باشد. 

در سمعء صدای باز "yh‏ دربچه تریکوسپید (OS)‏ به‌ندرت 
در حدود ۰/۰۶ انیه بعد از بسته شدن dou)‏ یولمونیک 
شنیده می‌شود. سوفل دیاستولی تنگی تریکوسپید بسیاری 
از مسخصات سوفل دیاستولی ناشی از تنگي میترال (MS)‏ 
را دارد و از انجایی که تنگی تریکوسپید تقریبا در تمام موارد 
همراه با تنگی میترال «sl (MS)‏ ممکن است تنگی 
تریکوسپید تشسخیص داده نشود. با این حال معمولاً سوفل 
تریکوسپید در کناره تحتانی و سمت چپ استرنوم و روی 
زایده گزيفوئید بهتر شنیده می‌شود و در ریتم سینوسی قبل 
از سیستول بارزتر است. این سوفل در دم تشدید و در بازدم 


L- Anasarca 
2 - Giant a wave 
3- PresyM@olic pulsations 


4- Opening snap 


و مرحله کششی مانور والسالوا که جریان عبوری از دریچه 
تریکوسپید کم می‌شود کاهش می‌یابد. 


بررسی‌آزمایشگاهی 

تظاهرات بزرگی دهلی ز راست در نوار قلب شامل امواج ۳ 
بلند در اشتقاق IT‏ و امواج P‏ مثبت قابل توجه در اشتقاق 
1 است (۲۶۸-۸ را ببینید). عدم وجود شواهد هیپرتروفی 
بطن راست (RVH)‏ در بیماری مبتلا به نارسایی سمت راست 
قلب که به‌نظر می‌رسد ناشی از تنگی میترال uth (MS)‏ 
مطرح‌کننده بیماری دربچه تریکوسپید است. رادیوگرافی 
قفسه سینه در مبتلایان به تنگی میترال (MS)‏ و تنگی 
تریکوسپید (TS)‏ هم‌زمان نشان‌دهنده برآمدگی خاص 
دهلیز راست و ورید اجوف فوقانی بدون بزرگی قابل توجه 
شریان پولمونر است و شواهد احتقان عروق ریوی کمتر از 
احتقان ریوی موجود در تنگی میترال (MSS)‏ منفرد است. در 
اک وکاردیوگرافی» معمولا دریچه تریکوسپید ضخیم است و در 
دیاستول ب‌صورت گنبدی" دیده می‌شسود؛ معمولامی‌توان 
توسط اکوکاردیوگرافی داپلر موج پیوسته" GLAS‏ دریچه 
رء تخمین زد. اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه سینه (LTE)‏ 
اطلاعات دیگری در مورد شدت هرگونه نارسایی تریکوسپید 
(TR)‏ موجود ساختار و عملکرد دریچه میترال و اندازه و 
عملکرد بطن چپ و راست و فشار شریان پولمون ر فراهم 
می‌کند. برای ارزیابی تنگی تریکوسپید به‌طور روتین نیازی 
به کاتتریزاسیون قلبی نیست. 


بیماران مبتلا به تنگی تریکوسپید (TS)‏ اغلب احتقان 
قابل توجه وریدی را نشان می‌دهند؛ محدودیت شدید 


مصرف نمک» استراحت در بستر و درمان با دیورتیک در 
زمان قبل از جراحی موردنیاز است. چنین دوره آماد‌سازی 
ممکن است احتقان کبدی را کاهش دهد و بنابراین عملکرد 
کبدی را تا حد کافی بهبود بخشد به‌ طوری که خطر جراحی 
به‌خصوص خون‌ریزی, کاهش ob‏ می‌شود. رفع تنگی 
تریکوسپید توسط جراحیء در بیمارانی که تنگی تریکوسپید 
متوسط یا شدید دارند و گرادیان متوسط دیاستولی بیش از 
حدود ۴ میلی‌متر جیوه و سطح دریچه تریکوسپید کمتر از 
۱/۵-۲ سانتی‌متر مربع است باید ترجیحا در زمان والوتومی 
جراحی میترال یا تعویض میترال plool (MVR)‏ شود. تنگی 
تریکوسپید تقریبا همیشه با نارسایی تریکوسپید (TR)‏ قابل 

5 - Dome 


é - Continuous wave doppler 
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توجه ol ots‏ است. ترمیم با چراحی ممکن است منجر dy‏ 
بهب ود قایل توجه عملکرد دریچه تریکوسپید شود. در صورتی 
که نتوان ترمیم را انجام داده ممکن است دریچه تریکوسپید 
تعویض کرد. از نظر میزان زنده ماندن, متاآنالیزها تفاوت قابل 
توجهی در تعویض با دریچه مکانیکی و بافتی نشان نداده‌اند. 
دریچه‌های مکانیکی در موقعیت تریکوسپید نسبت به سایر 
وضعیت‌ها؛ استعداد بیشتری به عوارض ترومبوتیک دارند. 
به‌ندرت در تنگی تریکوسپید (TS)‏ بدون نارسایی تریکوسیید 
(TR)‏ قاسل توجه ولوولوپلاستی تریکوسپید با باون از رام 
پوست انجام می‌شود. 


در حداقل ۸۰ درصد موارده علت نارسایی تریکوسپید (TR)‏ 
انساع قابل dogs‏ حلقه دریچه تریکوسپید به‌علت بزرگ 
شدگی بطن راست. ناشی از هیپرتانسیون پولمونر است 
(شسکل ۲۸۵-۱). نارسایی تریکوسپید (TR)‏ عملکردی 
ممکن است بزرگ‌شدگی بطن راست به هر علت را دچار 
عارضه سازد (مانند انفارکتوس تحتانی که بطن راست را 
درگیر کرده است). این حالت به‌طور شایع در مراحل انتهایی 
نارسایی قلبی ناشی از بیماری روماتیسمی يا بیماری مادرزادی 
با هیپرتانسیون شدید پولمونر (فشار سیستولی شریان پولمونر 
بیش از ۵۵ میلی‌متر جیوه همچنین در کاردیومیوپاتی‌های 
ایسکمیک و کاردیومیوپاتی اتساعی ایدیوپاتیک دیده می‌شود. 
در صورتی که هییرتانسیون پولمونر برطرف شود این حالت 
تا حدودی برگشت‌پذیر است. تب روماتیسمی ممکن است 
موجب نارسایی تریکوسپید (TR)‏ ارگانیک (Ale!)‏ شود که 
اغلب Ly‏ تنگی تریکوسپید همراه است. انفارکت عضلات 
پاپیلاری بطن راست پرولاپس دریچه تریکوسپید بیماری 
کارسینوئید قلبی» فیبروز اندومیوکاردی» پرتوتابی» اندوکاردیت 
عفونی و تروما به Lacd‏ همگی ممکن است نارسایی 
تریکوسپید (TR)‏ ایجاد کنند. با شیوع کمتر ممکن است 
نارسایی تریکوسپید (TR)‏ به‌علت دریچه تریکوسپید که 
به‌طور مادرزادی بد شکل است ایجاد شود و این حالت با 
نقایص JUS‏ دهلیزی بطنی و نیز اختلال اشتین ! دریچه 
تریکوسپید روی می‌دهد (فصل ۲۸۲). 


پاتوفیزیولوژی 
دریچه تریکوسپید نارسا اجازه می‌دهد که جریان خون رو 
خون پس‌زده شده به فشار جلو راننده (یعنی فشار سیستولی 


1 - Ebsein 


بطن راست) و اندازه منفذ نارسایی بستگی دارد. شدت و 
علاثم فیزیکی نارسابی تریکوسپید (TR)‏ می‌توانند با توجه 
به فشار سیستولی شریان پولمونر (در hE‏ تنگی خروجی 
بطن fel,‏ قطر حلقه دریچه تریکوسپیده تغییر پیش‌بار 
بطن راست وابسته به سیکل تنفسی و کمپلیانس دهلیز 
راست تغییر کنند. پرشدن بطن راست در زسان دم افزاییش 
می‌یابد. برون‌ده قلبی رو به جلو کاهش می‌یابد و با ورزش 
تشدید نمی‌یابد. درجات قابل توجه نارسایی تریکوسپید (TR)‏ 
منجر به بزرگی دهلیز راست و افزایش فشار وریدی ژوگولار 
و دهلیز راست با موج بارز CHV‏ در ثبت نبض [ورید ژوگولار] 
می‌شوند. نارسایی تریکوسپید (TR)‏ پیش‌رون ده منجر به 
بطنی شدن" شکل موج فشار دهلیز راست می‌شود [یعنی 
شکل موج دهلیز راست شبیه به شکل موج بطن راست 
می‌شودمترجم] (شسکل ۲۶۷-۱۲ را ببینید). همچنین 
نارسایی شدید تریکوسپید منجر به اتساع بطن راست 
(اضافه‌بار حجمی بطن راست) و در نتیجه اختلال عملکرد 
سیستولی می‌شود که سرعت این روند می‌تواند با یکبار 
فشاری ناشی از هیپرتانسیون پولمونر یا فیبروز میوکارد ناشی 
از اسیب قبلی تشدید شود. 


علائم 

درجات خفیف تا متوسط نارسایی تریکوسپید (TR)‏ 
اغلب در غیاب pl iw‏ اختلالات همودینامیک به‌خوبسی 
تحمل می‌شوند. از آن جایی‌که نارسایی تریکوسپید (TR)‏ 
اغلب همراه با ضایعات دریچه‌ای قلب چپ وجود دارد 
ممکن است pte‏ ناشی از اختلال عملکرد بطن چپ 
Lily‏ هیپرتانسیون پولمونر ناشی از این ضایعات تابلوی 
atl‏ خایب را تشکلل حجنتذ. خملعگی و gg Se‏ نفشن 
فعلیتی ناشی از کاهش برون‌دهقلیبی رو بسه جل وه علام 
زودرس در نارسایی شدید تریکوسپید منفرد هستند. با 
پیشرفت بیماری و کاهش عملکرد بطن راست بیماران 
ممکن است از ضربان در گردن, احساس پری/نفخ در 
شکم کاهش اشته از دست رفتن عضلات شاکی باشند 
هرچند که این حالت با افزایش وزن پیش‌روننده و تورم 
دردناک اندام تحتانی همراه است. 


یافته‌های‌فيزیکی 

در بیماران Mire‏ به نارسایی شدید تریکوسپید وریدهای 
گردنی متسع می‌شوند و موج ۷ قابل توجه و نزول 
سریع OLY‏ می‌ش ود (در غیاب تنگی تریکوسپید). 
نارسایی تریکوسپید (TR)‏ اغلب با معاينه وریدهای گردن 


2 - Ventricularization 


بیماری‌های دریچه تریکوسپید و پولمونر 
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شکل ۲۸۵-۱. درمان نارسایی تریکوسپید. همچنین زیرنویس شکل شماره ۲۸۳-۲ که طبقه‌بندی درمان (کلاس ], 11 (IIb,‏ و نیز 
مراحل بیماری (3,ن),(1) را توضیح می‌دهد. ببینید. قبل از عمل باید بر اساس سن علائم و عوامل خطر کرونر به‌صورت روتیین آنژیوگرافی 


مطالعات غیرتهاجمی اختلاف وجود دارد. PHTN‏ هییرتانسیون پولمونر؛ RV‏ بطن راست؛ TA‏ 


حلقه تریکوسیید؛ TTE‏ اکوکاردیوگرام از ol)‏ 


قفسه سینه؛ TR‏ نارسایی نریکوسپید؛ TV‏ دریچه تریکوسپید؛ TVR‏ تعویض دریچه تریکوسپید؛ # اتساع حلقه تریکوسپید با بیش از ۴۰ 
میلی‌متر در اکوکاردیوگرانی از oly‏ قفضسه سینه (TTE)‏ (بیش از ۲۱ میلی‌متر در متر مربع) Ly‏ بیش از ۷۰ میلی‌متر در اندازه‌گیری مستقیم در 


و شنیدن صداه ای قلبی تشسخیص داده می‌شسود. سایر 
یافته ها ممکن است شامل هپاتومگالی قابل توجه با 
ضربان سیستولی. آسیت. افوزی ون پلور pal‏ و رفلکس 
هپاتوژوگولار متبت ایجاد می‌شود. یافته‌های مشخص 
نارسایی تریکوسپید (TR)‏ عبارتند از: یک نبض قابل توجه 
بطن راست در ناحیه پاراسترنال تحتانی چپ و یک 
سوفل وزشی" تمام سیستولی در ناحیه تحتانی و چپ 
استرنوم که با دم تشدید می‌شود (علامت کاروالو) و در 
زمان بازدم و مرحله فشار مانور والسالوا کاهش می‌يابد. 
ممکن است گاهی سوفل نارسایی تریکوسپید (TR)‏ با 
سوفل نارسایی میترال (MR)‏ استباه شود مگر AS yl‏ به 
تغییرات سیکل تنفسی و وسعت بزرگی بطن راست توجه 
شود. در مرحله مزمن بیماری اغلب فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ وجود دارد. 


1 - Hepatojugular reflex 
2 - Blowing 
3 - Carvallo’ s sign 


یافته‌ها ی‌آزمایشگاهی 


نارسایی تریکوسپید (TR)‏ را نشان دهد مانند انفارکتوس میوکارد 
تحتانی با موج 0 که پیشنهاددهنده انفارکتوس میوکارد بطن 
اسست فیلیانتته ما هبیرت روف بطن esl‏ با گنوی باوک 
شاخه راست بدشکل در بیماران با ناهنجاری ابشتین. در بیماران 
باریتم سینوسی» ممکن است نشانه های بزرگی دهلیز 
راست در ننوار قلب وجود داشته باشد؛ فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ اغلب دیده می‌شود. عکس قفسه سینه ممکن است 
بسته به‌شدت و مزمن بودن نارسایی تریکوسپید (TR)‏ بزرگی 
دهلیز و بطن راست را نشان دهد. اکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه 
(TTE) aw‏ اغلب بانشان دادن اتساع دهلیز راست. اضافه 
بار بطن راست و پرولاپس آویزان بودن » اسکار» جابه‌جایی/ 
مهار شدن" لت‌های تریکوسپید کمک کننده باشد؛ تشخیص 
و ارزیابی نارسایی تریکوسپید (TR)‏ را می‌توان با تصویربرداری 
با داپلر رنگی انجام داد (شسکل ۰۶-۸ ۲۷ را ببینید). نارسایی 
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تریکوسپید (TR)‏ شدید با معکوس شدن جریان سیستولی در 
ورید کبدی همراه است. داپلر موج پیوسته از پروفابل سرعت 
نارسایی تریکوسپید {TR)‏ در تخمین فشار سیستولی شریان 
پولمونر مفید Pore)‏ اندازه‌گیری دقیق شدت نارسایی تریکوسیید 
TR)‏ فشار شریان پولمونر اندازه و عملک رد بطن راست با 
اکوکاردیوگرافی از ly‏ قفسه سینه (TTE)‏ در بعضی بیماران 
می‌تواند چالش‌برانگی ز باشد. اکوکاردیوگرافی سدبعدی و 
تصویرب رداری رزونانس قلبی (CMR)‏ گزینه‌های تصویربرداری 
جایگزینی هستند هر چند به‌طور وسیع در دسترس نیستند. 
در بیماران مبتلا به نارسایی شدید تریکوسپید اغلب برون‌ده 
قلبی به‌طور قابل توجهی کاهش می‌یابد و فشار نبض دهلیز 
راست ممکن است موچ نزولی > در ابتدای سیستول را نشان 
ندهد ولی موج ۷ با یک نزول ¥ سریع را نشان دهد. فشار 
متوسط دهلیز راست و فشار پایان دیاستولی بطن راست اغلب 
بالا است‌می‌توان از آزمون ورزش جهت ارزیابی ظرفیت 
عملکردی در بیماران بدون علامت مبتلا dy‏ نارسایی شدید 
تریکوسپید استفاده کرد. تأثیر تغییر شدت نارسایی تریکوسپید 
(TR)‏ و عملک رد بطن راست با ورزش» بر پیش‌آگهی بیماری 
هنوز به‌خوبی مطالعه نشده است. 


در درمان بیماران Mize‏ به نارسایی تریکوسپید (TR)‏ که 
pols‏ نارسایی قلب راست دارند دیورتیک‌ها می‌توانند 
کمک کننده باشند. آنتاگونیست آلاوسترون نیز ممکن است 
به‌خصوص در بسیاری از بیماران مفید باشد» به این علت 
که در این بیماران به علت احتقان کبدی» هیپرآلاوسترونیسم 
انویه وجود دارد. درمان‌های کاهنده فشار بالای شریان 
پولمونر وا Ly‏ مقاومت عروق ریوی که شامل همان 
درمان‌هایی هستند که نارسایی قلب چپ را هدف قرار 
می‌دهند باید در بیمارانی که هیپرتانسیون شریان پولمونر 
و نارسایی تسدید و عملکردی تریکوسپید دارند موردنظر 
قرار گیرند. جراحی دریچه تریکوسپید در این موارد توصیه 
می‌شود: در بیمارانی که نارسایی شدید تریکوسیید دارند و 
تحت عمل جراحی دریچه‌ای سمت چپ قرار می‌گیرند و 
همچنین در اغلب بیمارانی که نارسایی متوسط تریکوسپید 
دارند و باید تحت عمل جراحی دریچه‌ای سمت چپ قرار 
گیرند و اتساع حلقه تریکوسپید بیش از ۴۰ میلی‌متر سابقه 
نارسایی Crow‏ راست قلب و هیپوتانسیون شریان پولمونر دارند. 
در این بیماران جراحی بیشتر بر پایه ترمیم دریچه است تا 
تعویض آن و در اغلب مراکز جراحی عمده به شکل روتین در 
آمده است. ممکن است عمل جراحی در نارسایی شدید اولیه 


تریکوسپید به‌همراه نارسایی قلب راست که به درمان‌های 
طبی استاندارد پاسخ نمی‌دهد یا با پسرفت اختلال عملکرد 
سیستولی بطن راست همراه است. به‌ندرت نیاز شود. مرگ 
و میرگ زارش شده در حوالی عمل در جراحی منفرد دریچه 
es (erage ey eo a‏ شوه ۳ 
درصن) و احتمالاً به علت خطرات عمل جراحی مجدد در 
بیمارانی است که قبلا تحت جراحی دریجه سمت چپ قرار 
گرفته‌اند و عملکرد بطن راست در آن‌ها کاهش يافته است. 
تعبیه اشستقاق‌های ضربان‌ساز (پیس میکر) یا دفیبریلاتور با 
چالش‌های تکنیکی مواجه می‌فسود. 


تنگی پولمونیک! (PS)‏ اساسا اختلالی مادرزاای است 
(جدول ۲۸۵-۱). در تنگی منفرد پولمونیک دریجه 
گنبدی شکل است. دریچه پولمونیک دیسپلاستیک 
به‌عن وان جزثی از سندرم نونان" (فصل (FeV‏ است که 
محل آن روی کروموزوم ۱۲ نقشه‌برداری شده است. علل 
کمتر شایع عبارتند از: تومورهای کارسینوئید و انسدادی 
یا وژتاسیون‌های حجیم. دربجه پولمونیسک به‌نسدرت 
تحت‌تأئیر روندهای رومانیسمی قرار می‌گیرد. 


پاتوفیزیولوژی 

از نظر همودینامیک تنگی پولمونیک (PS)‏ به شکل گرادیان 
فشاری سیستولی بین بطن راست و تنه اصلی شریان پولمونر 
تعریف می‌شود. به‌علت آنسداد خروجی طول کشیده بطن 
راست هیپرتروفی بطن راست» روی می‌دهد و مدت زمان 
بیرون راندن خون طی سیستول افزایش می‌بابد. در مقایسه با 
توانایی بطن چپ در جبران فشار اضافی ناشی از تنگی آئورت 
(AS)‏ اختلال عملکرد بطن راست در زمینه عدم توازن پس‌بار 
در تنگی پولمونیک (PS)‏ بسیار زودتر و در فشار سیستولی 
حداکشر بایین‌تری اتفاق می‌فتدء زیرا بطن راست تطاسق 
نامناسب‌تری با بار همودینامیک دارد. با عملکرد سیستولی و 
برون‌ده قلبی طبیعی» تنگی شدید پولمونیک براساس حداکثر 
گرادیان فشاری بیش از ۵۰ میلی‌متر جیوه در دریچه پولمونیک 
تعریف می‌شود؛ تنگی متوسط پولمونیک با حداکشر گرادیان 
۵2۰۰ میلی‌متر جیوه ارتباط دارد. در بیمارانی که گرادیان 
حداکثر کمتر از ۳۰ میلی‌متر جیوه دارنند» تنگی پولمونیک 
(PS)‏ به‌ندرت پیشرفت می‌کند آما در بیمارانی که تنگی 
متوسط دارنده ضخیم شدن دریچه و ایجاد کلسیفیکاسیون با 


1- Pulmonic valve stenosis 
2 - Noonan’ s syndrome 
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ری‌های قلب و عسروق 
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افرايش سن می‌تواند شرایط را بدتر کند. به‌علت افزايش فشار 
پرشدگی بطن راست AS‏ هیپرتروفی شده و کمپلیانس کمی 
دارده موج 2 در دهلیز Cowl,‏ بالا می‌رود. موج ۷ برجسته دهلیز 
راست مطرح‌کننده نارسایی عملکردی تریکوسپید و ناشی از 
انساع بطن راست و حلقه تریکوسپید است. 


علائم 

بیمارانی که io‏ خفیف تا متوسط پولمونیک دارند» معمولا 
بدون علامت هستند و اولین‌بار جهت بررسی سوفل قلبی 
مراجعه می‌کتند و نهایتا تحت اکوکاردیوگرافی قرار می‌گيرند. 
در صورت وجود تنگی شدید پولمونر بیماران از تنگی نفس 
فعالیتی یا خستگی زودرس شکایت می‌کنند. در انواع خیلی 
شدید انسداده بدخصوص در صورت وجود محرک‌های برهم 
زننده تعادل مثل فیبریلاسیون دهلیزی» تب عفونت و آنمی» 
درد آنژینی قفسه سینه به‌علت عدم توازن عرضه و تقاضای 


اکسیژن و سنکوپ نیز ممکن است رخ ABI‏ 


یافنه‌های بالینی 

سوفل تنگی خفیف تا متوسط تنگی پولمونیک (۳۹) از 
نظر زمانی در میان سیستولی» و از نظر شکل افزایش یابنده - 
کاهش‌یابن ده است و در دومین فضای بین‌دنده‌ای بهتر شنیده 
می‌شسود و معمولا در بالغین جوان که دریچه آن‌ها هن وز دارای 
شنیده می‌شود. این صدای جهشی تنها صدای سمت راست 
است که شدت آن با نفس کشیدن و دم کاهش dab ge‏ این 
پدیده ناشی از باز شدن زودهنگام دریچه پولمونیک به‌علت 
فشار بالای پایان دیاستولی بطن راست (موج 8 پس‌دهلیزی ) 
پیشرفت تنگی پولمونیک {PS)‏ صدای جهشی به صدای اول 
قلب نزدیک‌تر می‌شود و حتی ممکن است غیرقابل شنیدن 
شود. صدای چهارم قلب سمت راست ممکن است شنیده 
شود. سوفل سیستولی دیرتر به حداکثر می‌رسد و ممکن 
است در قسمت آئورتی صدای دوم قلب (A)‏ نیز ادامه پیدا 
پولمونر صدای دوم قلب (P,)‏ کاهش می‌یابد و از بین می‌رود. 
در منحنی نبض ورید ژوگولار ممکن است موج 2 برجسته که 
نمایان‌گر فشار بالای دهلیز جهت پر شدن بطن راست بدون 
کمپلیانس است. دیده شود. بالا رفتن ضربه بطن راست در 
پاراسترنال با افزایش قابل توجه فشار قابل حس است. علائم 
نارسایی قلب راست مانند هپاتومگالی» رتیه و لام ناشایع 


i- Posiatrial a wave 


بررس یآزمایشگاهی 

در نوار قلب بالغین مبتلا به تنگی شدید پولمونیکه 
انحراف محور به راست, هیپرتروفی بطن راست (RV)‏ 
و بزرگی دهلیز راست دیده می‌شود. در عکس قفسه 
سینه از نمای روبه‌رو اتساع پس از تنگی در تنه اصلبی 
شریان پولمونر دیده می‌شود. در نمای جانسی» پرشدن 
فضای زیر استرنوم به علت بزرگی بطن راست دیده 
می‌شود. در بعضی از بیمارانی که هیپرتروفی بطن راست 
دارند» آپکس قلب بالاتر از همی‌دیافراگم چپ قرار 
می‌گیرد. دهلی ز راست نیز ممکن است بزرگ شود. 
تشسخیص قطعی در اغلب بیماران با اکوکاردیوگرافی از راه 
قفسه سینه (TTE)‏ است که با تصویربرداری از دربجه 
و ارزیابی گرادیان و عملک رد بطن راست فشار شریان 
پولمونر (که باید بایین باشد) و هرگونه ضایعات همراه 
قلبی | مشخص می‌کند. اکوکاردیوگرافی از راه مری 
(TEE)‏ برای تشخیص بهبود مسیر خروجی بطن راست" 
(RVOT)‏ و نیز ارزیابی هیپرتروفی قسمت قیفی شکل 
در بیضی از بیماران سودمند است. کاتتریزاسیون قلبی 
معم ولا ضرورتی ندارد اما اگر انجام شود فشارهای 
زیر و بالای دریچه پولمونیک باید اندازه‌گیری شود 
ویک جزء دینامیک در گرادیان موجود نیز باید توجه 
شود ارتبناط بین USS‏ حداکتر لحظ مای FADE‏ 
و گرادیان اندازه‌گیری‌شده از طریق کاتتریزاسیون ضعیف 
است. گرادیسان محاسبه‌شده از طریق کانتریزاسیون با 
متوسط گرادیان bb‏ ارتباط بهتری دارد. 


دیورتیک‌ها جهت درمان علائم و نشانه‌های نارسایی 
سمت راست قلب مفید هستند. در صورتی که نارسایی 
پولمونیک کمتر از متوسط باشد والوتومی پولمونیک به 
کمک بالون در بیماران علامتدار با 2 ee Au‏ 
شکل و حداکشر گرادیان tate‏ از ۵۰ میلی‌متر جیوه Li)‏ 
متوسط گرادیان بیش از ۲۰ میلی‌متر جیوه) و در بیماران 
بدون علامت با حداکشر گرادیان بیشتر از ۶۰ میلی‌متر 
جیوه Ly)‏ متوسط گرادیان بیشتر از ۴۰ میلی‌متر جیسوه) 
(همان‌طور که در سندرم نونان plow Ly‏ اختلالات 
odd‏ می‌شود)» جراحی موردنی از است. بهتر است 
تصمیم‌گیری در مورد نحوه درمان در این موارد توسط 


2-RY onthow tract 
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نارسایی پولمونیک (PR)‏ ممکن Cowl‏ در زمینه پاتولوژی 
daly‏ دربچه بزرگ شدن حلقه دربچه و یا ترکیب این دو 
خ دهد؛ دریچه‌هایی که تترالوژی فالوت دارند ممکن است 
عد از عمل جراحی درمانی انسداد خروجی بطن راست 
7 و یاپس از والوتومی دربچه پولمونیک dy‏ کمک 
آلون (جدول ۲۸۵-۱) نیز دچار نارسایی پولمونیک شوند. 
کارسپنوئید معمولا باعث اختلالات بیجیده dou‏ پولمونیک» 
ارسایی می‌شود. هیپرتانسیون مزمن و شدید شریان پولمونر 
به هر tle‏ می‌تواند باعث گشاد شدن حلقه دریجه و ایجاد 
ارسایی پولمونیک شود. 


پاتوفیزیوئوژی 

نارسایی ندید پولمونیک باعث بزرگی حفره بطن راست و 
میپرتروفی )9 به خارج می‌شود. همانند نارسایی آئورت (AR)‏ 
ر نارسایی پولمونیک نیز پیش‌بار و پس‌بار افزایش یافته‌اند 
کرادبان معکوس فشاری از شریان پولمونر به بطن راست 
بجاد می‌شود و باعث نارسایی پولمونیک می‌شود. این اتفاتق 
هصورت پیش‌رونده‌ای حین دیاستول اتفاق می‌افتد و به 
بسن ترتیب موجب سوفل دیاستولی کاهش‌یابنده می‌شود. 
| افزایش فشار دیاستولی بطن راست مدت زمان سوفل 
لوتاه‌تر می‌شود. برون‌ده قلب در مراحل اولیه بیماری حفظ 
ی‌شود اما با Called‏ به‌صورت طبیعی افزایش نمی‌یابد و با 
لذشت زمان کاهش نیز می‌یابد. کاهش کسر جهشی بطن 
است. تظاهر اولیه اختلال همودینامیک است. در مراحل 
Aid at‏ بزرگی قابل توجه بطن و دهلیز راست و افزایش 
شار ورید ژوگولار بدطور واضح وجود دارد. 


علائم 

نارسایی خفیف تا متوسط پولمونیک به‌خودی‌خود باعث 
جاد علائم نمی‌شوند. سایر مسائل مانند هیپرتانسیون 
سریان پولمونر تابلوی بالینی بیمار را تحت‌تآثیر قرار می‌دهد. 
اتنگی پولمونیک (PS)‏ دید و پیش‌رونده و اختلال عملکرد 
طن راست ممکن است» خستگی » تنگی نفس فعالیتی» 


حساس پری در شکم و تورم اندام تحتانی دیده شود. 


یافته های بالیتی 
«cil‏ اصلی معاینه فیزیکی در نارسایی پولمونیک» سوفل 
یاستولی پرفرکانس و کاهش‌یابنده (سوفل گراهام استیل) 


so neces itm narrate ar 


1- Graharn Steel murmur 


است که در طول کناره سمت چپ استرنوم شسنیده 
می‌شود و افتراق آن از سوفل نارسایی آثورت (AR)‏ که 
با تنفس (po)‏ بلندتر می‌شود و معمولابا و۲ بلندو گاهی 
قابل لمس وبالا کشیده شدن ضربه بطن راست همراه 
است؛ این حالت در بیمارانی که به هر علتی هیپرتانسیون 
شریان پولمونر دارند انتظار می‌رود. افرادی که در دوران 
کودکی تحت عمل جراحی تترالوژی فالوت یا تنگی 
پولمونیک/ آترزی پولمونر قرار گرفته‌اند به‌علت وجود 
یک مجرای هدای تکنن ده؟ بیین بطن راست و شریان 
pipe‏ که doy ae‏ انشت, زارسایی بولمهتیک GT)‏ 
فشار شریان پولمونر در این موارد YL‏ نیست و علی‌رغم 
وجود درجات بالایی از نارسایی یولمونیک و افزاییش حجم 
بطن راست, سوفل دیاستولی ممکن است به طور 
گمراه‌کنتده‌ای کم فرکانس و کوتاه‌مدت باشسد. 


بررسی‌آزمایشگاهی 

براساس علت و شدت نارسایی پولمونیکه» نوار قلب ممکن 
است هیبرتروفی بطن راست و بزرگی دهیلز راست را نشان 
met.)‏ در گرافی قفسه‌سینه ممکن eal‏ دهلیز 9 بطن راست» 
بزرگ شده باشند. شکل و عملکرد دریچه پولمونیک به 
کمک اک وکاردیوگرافی داپلر قفسه‌سینه ارزیایی می‌شود. فشار 
شریان پولمونر به کمک سرعت جریان عبوری از دریچه 
تریکوسپید حین سیستول تخمین زده می‌شود. سی ام آر 
(CMR)‏ جزئیات آناتومیک بیشتری را به خصوص در بیمارانی 
که نیازمند ارزیابی دقیق حجم بطن راست هستند در اختیار 
قرار می‌دهد. کاتتریزاسیون قلبی به شکل روتین ضرورتی 
ندارد اما اگر نیاز ay‏ انجام اقدام کاتتری باشد انجام می‌شود. 


در بیمارانی که نارسایی عملکردی پولمونیک به‌دنبال 
هیپرتانسیون شریان پولمونر و انساع حلقه دریچه است. باید 
جهت کاهش مقاومت و فشار شریان‌های پولمونر تلاش 
شود. این تلاش‌هابر اساس علت هیپرتانسیون پولمونر 
می‌توانند داروسی/ متسح کننده عروقی و/ یا استراتژی‌های 
درمانی مداخله‌ای/ جراحصی باشتند. دیورتیک‌ها را می‌توان 
جهت از بیین بردن علاثم نارسایی سمت راست استفلاه 
کرد. جراحی تعویض دربچه در مواردی که بیماری دریچه 
پولمونیک شدید و اولیه باشد مثل کارسینوئید و اندوکاردیت» 
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ری‌های دریچه تریکوسپید و پولمونر 
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به ندرت انجام می‌شود. تعویض دریچه پولمونیک به کمک 
کاتتر در بسیاری از بیماراننی که به دنبال ترمیم تترلوژی 
فالوت یا تنگی و آترزی دربچه پولمونیک در دوران کودکی» 
نارسایی شدید پولمونیک دارند با موفقیت انجام شده است. 
این اقدام از نظر بالینی» قبل از تعویض دریچه آشورت به 
کمک کاتتر معرفی شد. 


TAF نصل‎ 


بیماری‌های مختلط و متعدد 


دریچه‌ای قلب 


بسیاری از ضایعات قلبی مادرزادی و اکتسابی ممکن است 
موجب تنگی و /یانارسایی یک يا چند دریچه قلب شود. 
برای مشال» بیماری روماتیسمی قلبی می‌تواند دریچه میترال 
(تنگی میترال [MS]‏ نارسایی میترال [MR]‏ يا تنگی و 
نارسایی میترال MS]‏ و (MR‏ دریچه آشورت (تنگی آتورت 
{AS]‏ نارسایی آثورت {AR]‏ يا تنگی و نارسایی آئورت AS]‏ 
و [AR‏ و/یا تریکوسپید (تنگی تریکوسپید [15) نارسایی 
تریکوسیید [TR]‏ يا تنگی و نارسایی تریکوسپید TS]‏ و 
15 را به تنهایی یا به صورت ترکیبی درگیر کند. ارتباط 
شایع نارسایی تریکوسپید عملکردی با بیماری قابل توجه 
دریچه میترال در فصل ۲۸۵ مورد بحث قرار گرفته است. 
کلسیفیکاسیون شدید حلقه" میترال می‌تواند منجر به نارسایی 
شود (ناشی از کاهش کوتاه شسدگی حلقه در طی سیستول) و 
تنگی خفیف ایجاد کند aS)‏ با گسترش کلسیفیکاسیون بر 
روی لت‌ها ابجاد می‌شود که موجب محدودیت در باز شدن 
دریچه می‌شود). بیماران مبتللا به تنگی آئورت شدید ممکن 
است دچار نارسایی میترال عملکردی شوند که ممکن است 
پس از تعویض منفرد دریچه آئورت" (AVR)‏ پیشرفت نکند. 
در بیماران مبتللا به تنگی آئورت شدید پارگی کورد به‌طور 
ناشایع توصیف شده است. اندو کاردیت عفونی دریچه آئورت 


1~ Annular calcification 
2 - Aortic valve replacement 


ممکن است به‌طور انویه مجموعه دریچه میترال را توسط 
تشکیل آبسه و انتشار پیوسته از طریق فیبروز داخل دریچه‌ای 
یا توسط «متاستاز قطره‌ای » از لت‌های اثورت بر روی 
لت قدامی دریجه میترال درگیر کند. پرتوتابی dy‏ مدیاستن 
ممکن است منجر dy‏ ببماری دریچه آتورت؛ میترال و حتی 
تریکوسپید شود که اغلب با ترکیبی از تنگی و نارسایی همراه 
هر دو دریچه پولمونیک و تریکوسپید ضایعات مختلط ایجاد 
نمایند. ارگوتامین‌ها" و مصرف قبلی ترکیب فنفلورامین" و 
فنترمین 7 به‌ندرت می‌توانند منجر به ضایعات مختلط دریچه 
آتورت و/یا میذرال شود. بیماران مت الاب ه سندرم مارفان 
ممکن است هم نارسایی آئثورت ناشی از انساع ريشه آئورت و 
هم نارسایی میتال ناشی از پرولاپس دریچه میترل (MVP)‏ 
داشته باشند. همچنین دژنراسیون میکزوماتو که منجر به 
پرولاپس دریچه‌های متعدد (میترال, آشورت تریکوسپید) 
gd,‏ می‌تواند در GLE‏ اختلالات بافت همبند قابل 
شناسایی رخ دهد. بیماری دریچه آئورت دو لتی یا پولمونیک 
دو نی می‌تواند منجر به تنگی و نارسایی مختلط gd‏ 


در بیماران مبتلا به بیماری قلبی چند دربچه‌ای اختلالات 
پاتوفیزیولوزیک مرتبط با بیماری دربچه پروگزیمال‌تر 
می‌تواند ظهور کامل ویژگی‌های ضایعات دریچه‌های 
دورتر را بپوشاند. برای مشال, در بیماران مبتلا به بیماری 
روماتیسمی دریچه میترال و آثورت کاهش در برون‌ده قلب 
(CO)‏ که توسط یله اری دریچه افیترال اعمال شنده cecal‏ 
وسعت اختلالات همودینامیک مرتبط با شدت ضایعه دریچه 
آشورت (تنگی, نارسایی ی هر دو) رامیکاهد. از طرف دیگر 
ایجاد فیبربلاسیون دهلیزی (AF)‏ در طول دوره تنگی میترال 
می‌تواند منجر به بدترشدن ناگهانی در بیمارانی شود که 
پیش از این بیماری دریچه آشورت قابل ملاحظه نداشتند. 
ایجاد بیماری عروق ریوی واکنشی گاهی اوقات به عنوان 
«سری ضایعات انسدادی ثانویه» نامیده می‌شود. می‌تواند 
چالشن اضافتهایل را در این زمینه اعضال نماید. از انجاین کذ 
برون‌ده قلب با پیشرفت بیماری دریچه تریکوسپید کاهش 
می‌بابت شنت هر گهنهبزماری آشوربت با ترا MN alate‏ 
می‌تواند کمتر تخمین زده شود. 
Drop meitasiases‏ - 3 
Ergotamines‏ -4 
Fenfluramine‏ 5 
Phentermine‏ 6۰ 
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یکی از شایع‌ترین مثال‌های بیماری چند دریچه‌ای» نارسایی 
تریکوسپید عملکردی در زمینه بیماری دریچه میترال قابل 
ملاحظه است. نارسایی تریکوسیپید عملکردی به‌عنوان نتیحه 
شریان پولمونر حضور دارد. لت‌های تریکوسپید از نظر شکل 
ظاهری طبیعی an vere.‏ درجات پیشرفته نارسایی تریکوسیید 
منجر dy‏ اضافه‌بار حجم بطن راست و ادامه اتساع حلقه و 
حفره می‌شود. نارسایی تریکوسیید معمولا در مرکز است؛ 
برگشت به داخل دهلیز راست (RA)‏ به صورت: امواج CHV‏ 
سیستولی بزرگ در فشار نبض دهلیز راست بیان می‌شود. 
ارتفاع موج ۷ به گنجایش دهلیز راست و حجم جریان 
برگتستی بستگی دارد. شکل موج دهلیز راست ممکن است 
در مراحل پیشرفته نارسایی تریکوسپید شدید مزمن همراه با 
هیپرتانسیون شریانیپولمونر«به شکل موج بطنی » شود. 
برون‌ده قلب کاهش می‌یابد و شدت بیماری دربچه میترال 
روماتیسمی اولیه دریچه تریکوسپید ممکن است با بیماری 
روماتیسمی میترال رخ دهد و منجر dy‏ تغییرات همودینامیک 
نشان‌دهنده نارسایی تریکوسپید (TR)‏ تنگی تریکوسپید (TS)‏ 
یا ترکیبی از آن‌ها شود. در تنگی تریکوسبید (15 نزول PY‏ 
فشار نبض دهلیز راست طولانی می‌شود. 

مثال دیگر بیماری چند دریچه‌ای روماتیسمی شامل ترکیب 
پاتولوژی دریچه آثورت و میترال است که غالبا توسط تنگی 
میترال (MS)‏ و نارسایی آشورت (AR)‏ مشخص می‌شود. 
در تنگی میترال (MS)‏ منفرد پیش‌بار بطن چپ و فشار 
دیاستولی به‌عن وان تابعی از شدت انسداد جریان رو به داخل 
کاهش Sa po uth.‏ که در همراهی نارسایی آثورت 
{AR)‏ بسته به ظرفیت مشخصات حفره» پرشدگی بطن چپ 
تشدید می‌شود و فشار دیاستولی ممکن است افزایش ab‏ 
به‌دلیل این که همراه با درجات پیش‌رونده تنگی میترال 
(MS)‏ برون‌ده قلب کاهش می‌یابد جریان‌خون دریچه 
آتورت کاهش خواهد Cal‏ و شدت بالق وه ضایعات دریچه 
آئورت (تنگی یا نارسایی آئورت یا ترکیبی از هر دو (Lag‏ را 
می‌پوشاند. همان طور که در بالا ذکر شدء شروع فیبریلاسیون 
دهلیزی به‌خصوص در این قبیل بیماران می‌تواند مضر باشد. 

نارسایی میترال عملک‌ردی ممکن است روند برخی از 
بیماران مبتلا به تنگی آثورت شدید را عارضدار سازد. 
لت‌های دریچه میترال و تاندون‌های کوردا معمولا طبیعی 
هستند. بیکفایتی به تغییرات هندسی بطن چپ (TI)‏ 


و مهارشدن" غیرطبیعی سیستولی لت‌ها در زمینه افزایش 


Ventricularized‏ - ز 
Tethering‏ - 2 


قابل توجه فشارهای سیستولی بطن چپ مرتبط است. 
کم‌شدن پس‌بار اضافی» با تعویض دربچه آثورت (AVR)‏ 
توسط جراحی یا از طریق El IS‏ و نه هميشه منجر 
به کاهش يا حذف نارسایی میترال می‌شود. تداوم نارسایی 
میترال قابل ملاحظه متعاقب تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ 
با wel,‏ عملکرد مختل و کاهش میزان زنده ماندن مرتبط 
میترال عملک‌ردی» در زمان تعویض دریچه آثورت (AVR)‏ 
جراحی نارسایی میترال عملکردی متوسط تا شدید با شدید 
در زمان تعوب ض دریچه آتورت (AVR)‏ دفاع می‌کنند. 

در بیماران مبتلا به gee‏ 9 نارسایی اثورت مختلطه 
رزیابی تنگی دریچه می‌تواند توسط حجم جریان برگشتی 
دریجه pole‏ شود. به‌علت این که حجم‌های جریان 
سیستولی از طریق دریچه در بیماران dy Mie‏ نارسایی 
آئورت افزایش یافته با عملکرد سیستولی بطن چپ حفظ 
شده‌انده اختلاف فشار pbb‏ آثورت با بطن چپ و شدت 
سوفل سیستولی به اندازه مقادیری بالاتر از انتظار برای 
اندازه دهانه سیستولی واقعی دریچه به‌صورت تعیین‌شده 
با پلانیمتری» ارزیابی خواهد شد. به‌طور نادرست» فرمول 
گورلین" که وابسته به برون‌ده قلب رو به جلو (جریان 
سیستولی از طریق دریچه) و اختلاف فشار متوسط برای 
محاسبه مساحت دریچه است. در diigo}‏ بیماری دریجه 
آشورت مختلط دقیق نیست. موارد مشابهی در مورد بیمارن 
Wire‏ به بیماری دریچه میترال مختلط صدق می‌کند. 
به‌دلیل جریان دیاستولی زودرس» حداکشر سرعت داپلر 
موج ‏ دریچه میترال (۷0) در dine}‏ نارسایی میترال شدید 
افزایش می‌یابد و ممکن است نتواند به دقت ارتباط با 
هیپرتانسیون دهلیز چپ را از هر نوع تنگی میترال (MS)‏ 
همراهش, منعکس نماید. هنگامی که هرکدام از نارسایی 
بیماران مبتللا به بیماری مختلط دریچه آثورت با میترل 
باشد (به ترییب4 بطن چپ متسح می‌شود. وقتی که 
تنگی آثورت (AS)‏ با تنگی میترال (MS)‏ غالب استه 
ان دازه حفره بطن چپ طبیعی Ly‏ کوچکتر خواهد بود. 
ale‏ اوقات اقب ات این گنها نارشان با تنگم ellen pi‏ 
مبتلا به بیماری دریجه‌ای مختلط ضایعه غالب استه 
دشوار است. اگرچه تلفیق ارزیابی غیرتهاجمی و بالینی» 
پی‌گیری آن‌هاوضعیت را روشن سازد. 


3 - Planimetry 
4 - Gorlin formula 
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بیماری‌های مختلط و متعدد دریچه‌ای قلب 
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بیماران با تنگی آثورت قابل ملاحظه حفره بطن چپ 
متسع نشده و هیپرتروفی رو به مرکزء ایجاد نارسایی آئورت 
ناگهانی را به سختی تحمل خواهند OS‏ برای مثال این 
وضعیت ممکن است همراه با اندوکاردیت عفونی يا پس 
از تعویض دریچه آشورت (AVR)‏ طریسق کاتتر یا جراحی 
که توسط نشت اطراف دریچه‌ای عارضه‌دار شده رخ دهد. 
ل چپ بدون گنجایش برای تطابق با حجم ناگهانی آماده 
نشده است و در نتیجه» فشار دیاستولی بطن چپ به‌سرعت 
افزایش می‌یابد و نارسایی قلب شدید ایجاد می‌شود. در واقع 
نارسایی اطراف دریچه‌ای یک عامل خطر قابل توجه برای 
مرگ کوتاه مدت تا متوسط مدت متعاقب تعویض دربچه 
آتورت (AVR)‏ طریق کاتتر است. وضعیت‌هایی که بطن 
چپ ممکن است قادر به اتساع در پاسخ ay‏ نارسایی آثورت 
مزمن (یا نارسایی میترال) نباشد شامل بیماری قلبی ناشی از 
پرتوتابی و در برخی بیماران» کاردیومیوپاتی مرتبط با چاقی و 
دیابت است. بطن‌های بدون گنجایش با اندازه حفره کوچک» 
مستعد Ay‏ شروع زودرس اختلال عملکرد دیاستولی و نارسایی 
قلب در پاسسخ به هر اختلال بعدی در عملکرد دریچه هستند. 


در مقایسه با بیماران مبتلا dy‏ بیماری دریچه‌ای تک 
ضایعه‌ای منفرده بیماران مبتلا به بیماری دریچه‌ای مختلط 
یامتعدد ممکن است در مراحل زودرس‌تر در طی تاریخچه 
طبیعی بیماری‌شان» دچار علایم شوند. علایمی از قبیل 
تنگی‌نفس فعالیتی و خستگی معمولا با فشارهای پرشدگی 
افزایش A tds‏ برون‌ده قلب کاهش يافته یا ترکیب آنها 
مرتبط هستند. تیش قلب ممکن است فیبربلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ را مشخص سازد و حتی وقتی که قبلا مشکوک 
نبوده است. بیماری دریچه میترال را به‌عنوان جزء مهمی از 
تظاهرات بالینی شناسایی کند. درد قفسه‌سینه آنژینی می‌تواند 
نشان‌دهنده pis‏ تطابیق عرضه/ تقاضای اکسیژن بطن چپ 
یا بطن راست در dine}‏ هیپرتروفی و اضافه‌بار فشار/ حجم با 
یا بدون بیماری شریان کرونر سوار شده بر آن باشد. علایم 
مرتبط به نارسایی قلب راست (پری‌شکم نفخ» (pol‏ تظاهرات 
دیررس بیماری پیشرفته هستند. 


سیستولی و دیاستولی تظاهر می‌یابد که هرکدام با 
ویژگی‌هایی که برای دربچه مورد سوال انتظار می‌روده 


yo‏ به ترتیب سوفل‌های مشخ کننده میان سیستولی 
افزایشی - کاهشی وزنده و دیاستولی کاهش‌پابن ده در قاعده 
قلب در فضای دوم راست به موازات حاشیه چپ Elia‏ خواهند 
23h‏ بسیاری jl‏ بیماران مبتللا ay‏ نارسایی آتورت قابل 
dls Me‏ سوفل‌های میان سیستولی جریان رو به خارج حتی 
در غیاب اسکلروز/ تنگی دریچه دارند و سایر یافته‌های تنگی 
آتورت باید در نظر گرفته شود. گاهی افتراق سوفل‌های 
مجزای تنگی آشورت و نارسایی آتورت از سوفل‌های مداوم 
همراه با مجرای شریانی باز با آنوریسم سینوس والسالوای 
پاره شدهه» مشکل ی همراه با بیماری دریخه آشورت 
مختلط سوفل سیستولی Lob‏ زودتر خانمه یابد و صدای 
دوم قلب را نمی‌پوش اند و در آن گسترش نمی‌یابد. سوفل 
مرتبط با مجرای شریانی باز در سمت چپ و بالای جناغ 
بهتر شنیده می‌شود. سوفل مداومی که همراه با آنوریسم 
سینوس والسالوای oly‏ شنیده می‌شود» اغلب com)‏ از حمله 
درد قفسه‌سینه OLE‏ شنیده می‌شود. اغلب در بیماران مبتلا 
به تنگی آتورت و نارسایی آئورت مادرزادی مخت SUIS che‏ 
جهشی زودرس که معمولا بیماری دریچه آورت دو لتی در 
Stl‏ جوان را مشسخص می‌سازده وجود ندارد. همان‌طور که 
در بالا ذکر شد هم شدت و هم طول مدت این سوفل‌های 
مجزا می‌تواند توسط کاهش در برون‌ده قلب و جریان از طریق 
دریچه ناشی از بیماری دریچه میترال هم‌زمان تحت تأثیر 
قرار گیرد. در بیماران مبتلا به تنگی و نارسایی منفرد میترال, 
یافته‌های مورد انتظار می‌تواند شامل سوفل تمام‌سیستولی 
وزنده و رامبل میان دیاستولی (با یا بدون صدای بازشدن 
دریچه) باشد که در ایکس قلب بهتر شنیده می‌شود. ریتم 
ye bab eles‏ این قبیل sien‏ لحمالا خاک 
از فیبریلاسیون دهلیزی ol‏ یافته‌های همراه با تنگی 9 
نارسایی تریکوسپید می‌تواند نارسایی و تنگی میترال سمت 
چپ را تقلید کند به‌جز تغییرات مورد انتظار در سوفل‌ها 
همراه با تنفس. سوفل نارسایی و تنگی پولمونر کاملا مشابه 
با تتکن 9 نارسایی آتورت رفنار می‌نمایند؛ تغییرات Loy‏ در 
طی تنفس باید در نظر گرفته شود. ویژگی‌های خاص این 


نوار قلب (ECG)‏ ممکن است شواهد هیپرتروفی بطنی و/یا 
بزرگی دهلیز را نتسان دهد. نشانه‌های اختلالات قلب سمت 
راست در نوار قلب بیماران مبتلا به ضایعات دریچه‌ای سمت 


I BON NE SSN > RRO SI 2 RED EN‏ وروی 


i ~ Irregularly irregular 
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چپ باید ارزیابی‌های اضافه‌ای جهت هیپرتانسیون شریان 
پولمونر یا بیمری دریچه سمت راست را برانگیزاند. حضور 
فیبریلاسیون دهلیزی در بیماران مبتللا به بیماری دریچه 
آثورت در dines‏ مناسب» ممکن است نشانه‌ای جهت وجود 
بیماری دریچه میترال باشد که از قبل مورد شک نبوده است. 
گرافی قفسه‌سینه می‌تواند جهت شواهد بزرگی حفرات 
قلسبه کلسیفیکاسیون دریچه Lily‏ حلقه و هر اختلالی در 
ظاهر شبکه عروقی ریوی بازبینی شود. بازبینی شبکه عروق 
ربوی می‌تواند شامل بزرگی شریان‌های پولمونر اصلی 
و پروگزیمال همراه با هیپرتانسیون شریان پولمونر و انتشار 
پرخونی وریدهای ربوی b‏ خطوط کرلی 13 " همراه با درجات 
افزایش هیپرتانسیون دهلیز چپ باشد. ورید آزیگوس بزرگ 
در نمای فرونتال» هیپرتانسیون دهلیز راست را نشان می‌دهد. 
یافته‌های عکس‌برداری voll‏ اشعه X‏ که بر اساس در 
نظر گرفتن ضایعات دریچه‌ای منفرد یا مختلط قابل توجیه 
نباشنده ممکن است بیماری دریچه‌ای دیگر را منعکس نمایند. 

اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه‌سینه (ITE)‏ شایع‌ترین 
ابزار تصویربرداری مورد استفاده جهت تشخیص 9 توصبف 
مش خصات بیماری قلبی دریچه‌ای مختا ط و si ate lyf‏ [عط 
و اغلب ممکن است یافته‌هایی که از لحاظ بالینی مشسکوک 
نیست را اثبات نماید. ممکن است گاهی اوقات جهت ارزیابی 
دقیق‌تر آناتومی دریچه (به خصوص, دریچه میترال) و هنگامی 
که اندو کاردیت عفونی (IE)‏ مسئول تظاهرات بالینی است, 
آکوکاردیوگرافی از طریق مری (TTE)‏ لازم باشد. منفعت ویژه 
افته‌های اکوکاردیوگرافی از طریق قفسه‌سینه شامل موارد 
مرتبط با مورفولوژی و عملکرد دریچه» کلسیفیکاسیون, اندازه 
حفره ضخامت دیواره بطن» تخمین فشار سیستولی شریان 
پولمونر و آندازه عروق بزرگ شامل ریشه آتورت و آئورت 
صعودی» شریان پولمونر و ورید اجوف تحتانی است. هنگامی 
که درجه محدودیت عملکردی گزارش شده توسط hou‏ 
به‌میزان کافی توسط یافته‌های اکوکاردیوگرافی از طریق 
قفسه‌سینه که در حالت استراحت انجام شده است. توجیه 
نمی‌شود آزسون ورزش LY)‏ بدون اکوکردیوگرافی)می‌توند 
مفید باشد. ارزیابی تلفیقی بالین و یافته‌های اکوکاردیوگرافی 
از طریق قفسه سینه جهت کمک به تعیین ضایعه دریچه 
غالب و تعیین طرح درمانی مناسب و پی‌گیری» نیاز است. 
معمولا ضایعات غالب به نسبت بیشتری تاریخچه طبیعی را 
تحت‌تأثیر قرار می‌دهند. 

زنانس مغناطیسی قلب (CMR)‏ جهست فراهم نمودن 
اطلاعات فیزیولوژیک و آناتومیک اضافه‌تر می‌تواند استفاده 
og‏ اب ای رات (Kor‏ شوه کش ماس اسع: 


1- Kerley B 


توموگرافی کامپیوتری قلبی (CT)‏ جهت تشخیص ساختارهای 
داخل قلبی در بیماران Wipe‏ به اندوکاردیت عفونی (IE)‏ 
عارضه‌دار استفاده شده است. سی‌تی آنژیوگرافی کرونر یک 
جایگزین غیرتهاجمی برای ارزیابی آناتومی شریان کرونر قبل 
از جراحی فراهم می‌نماید. 

هم در بیماران dy Mire‏ بیماری دریچه‌ای مختلط و هم 
بیماری دریچه‌ای متعدده ممکن است ارزیابی همودینامیک 
تهاجمی با استفاده از کاتتریزاسیون قلب راست و چپ لازم 
باشسد تانقش منفرد هریک از ضایعات کامل‌تر مشخص 
شود. اندازه‌گیری فشارهای شریان پولمونر و محاسبه 
مقاومت عروق پولمونر" (PVR)‏ می‌تواند در تصمیم‌گیری 
بالینی آگاهانه در زمینه بعضی بیماران خاص مانند کسانی 
که بیماری دریچه‌های میترال و تریکوسپید پیشرفته دارنده 
کمک کند. توجه به ارزیابی GAD‏ برون‌ده قلب ضروری 
است. آنژیوگرافی کرونر (در صورت ل زوم می‌تواند به عنوان 
بخشی از آقدامات انجام شود. ونتریکولوگرافی با ماده حاجب 
و آنژیوگرافی عروق بزرگ cy bay‏ انجام می‌شود. 


تدابیر درمانی بیماران مبتلا به پیماری دریچه‌ای مختلط 
یامتعدد می‌تواند جالش برانگیز باشد. همان‌طور که در 
YL,‏ ذکر شد تعیین ضایعه دریجه غالب و اقدامات جهت 
درم آن و توصیه‌ه ای پی‌گیری برای آن کمک‌کنن ده 
است (فصل‌های YAY‏ تا (VAD‏ و تفاوت‌های احتمالی از 
روند مورد Ld‏ به علت بیماری دریچه دیگر را باید 
در نظر داشت. برای مثال» فیبریلاسیون دهلیزی (AF)‏ 
که در طی بیماری دریچه میترال متوسط ظه ور می‌یابده 
ممکن است منجر به نارسایی قلبی در بیماران مبتلا به 
بیماری هم‌زمان شدید دریجه آتورت شود. 
درمان‌های دارویی محدود هستند و عبارتند ازه 
دیورتیک‌ها که جهت کاهش احتقان سورد مصرف 
دارند و آنتاگونیست‌های ویتامین K‏ برای درمان 
ضداننقادی» جهت پیش‌گیری از سکته Side‏ و 
ترومبوآمبولی در بیماران مبتللا به فیبریلاسیون دهلیزی 
(AF)‏ است. ضدانعقادهای خوراکی جدید جمت مصرف 
در زمینه بیماری قلبی دریچه‌ای قابل توجه مورد تأیید 
قرار نگرفته‌اند. داروهای کاهنده فشار شون ممکن است 
Cog‏ درمان هیپرتانسیون سیستمیک که ممکن است 
ضایعات نارسایی در دریچه‌های سمت چپ را تشدید 
نمایند» مورد نیاز باشند آما باید به دقت شروع و تیتر 


2 - Pulmonary vascular resistance 
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ش‌وند. معم ولا در dine} gal‏ متسع‌کننده‌های عروق 
ریوی جهت کاهش مقاوست عروق ریوی (PVR)‏ موثر 
از طریق کاتتر و/ یا جراحی در بیماران Wize‏ به بیماری 
dou yd‏ متعدد Ly‏ مختلطء شواهد کمی وجود دارد. زمانی 
که ضایعه HE‏ و واضح وجود داره به عنوان مثال در 
بیماران مبتلا به تنگی آتورت (AS)‏ شدید و نارسایی 
آتورت (AR)‏ خفی فه اندیکاسیون استفاده از مداخلات 
قطعی است و شبیه این توصیه‌هابرای بیماران مبتلا 
plu‏ بیماران» وضوح کمتری وجود دارد و تصمیم‌گیری 
در مورد مداخلات باید موارد زیادی را از قبیل موارد 
مرتب_ط به شدت ضایعه بازآرایی بطنی» ظرفیست 
عملکردی, و فشارهای شریان ریوی در نظر بگیرند. در 
این زمینه» مهم است بدانید که این بیماران مبتللا به 
بیماری دریچه‌ای متعدد و/ Ly‏ مختلط ممکن است علائم 
و نشانه‌های اختلال فیزیولوژیک محدود کننده حتی با 
ضایعات دریچه‌ای متوسط داشته باشند. 

جراحی تعویض همزمان دریچه میترال و آئورت dy‏ نسبت 
تعویض هریک از دریچه‌ها به تنهایی» با خطر مرگ و میر حوالی 
جراحی» بیشستری همراه است (جداول ۲- ۲۸۲ و ۲۸۴-۲ را 
ببینید) و انجام عمل جراحی باید به دقت ارزیابی شود. جراحی 
تعویض دو دریچه‌ای معمولا برای درمان بیماری دریچه‌ای شسدید 
(غیرقابل ترمیم) در هر دو ناحیه و جهت ترکیب بیماری شدید 
در یک منطقه همراه با بیماری متوسط در منطقه دیگر انجام 
می‌شود تااز خطرات عمل در مدت متوسط تا طولانی» جهت 
بیماری پیش‌رونده دریچه جراحی نشده اجتناب شود. به‌علاوه 
وجود دریچه مصنوعی در موقعیت آثورت» مواجهه دریچه میتررل 
طبیعی جهت جراحی را به طرز چشمگیری محدود می‌کند. 
همچنین نیاز به تعویض دو دریچه ممکن است تصمیم‌گیری 
راجع به نوع دریجه مصنوعی (مکانیکی در مقایسه با بافتی) را 
تحت تأثیر قرار دهد. 

در حال حاضر ترمیم دریچه تریکوسپید برای نارسایی 
تریکوسپید عملکردی متوسط Ly‏ شدید در زمان جراحی 
دریجه سمت چپ آقدامی شایع awl‏ به‌ویژه اگر اتساع 
حلقه تریکوسپید وجود داشته باشد (بیش از ۴۰ میلی‌متر). 
آفزودن ترمیم دریچه تریکوسپید به کل اقدام معمولا شامل 
به صورت جاگذاری ails‏ آنولوپلاستی 4 زمان کوتاهی 
می‌گیرد» عوارض ناچیزی ay‏ اقدامات اضافه می‌کند و به 
خوبی تحمل می‌شود. از سوی دیگر جراحی مجدد برای 


1- Annuloplagty 


ترمیم Ly)‏ تعویض) نارسایی تریکوسپید (TR)‏ پیش‌رونده 
سال‌ها پس از جراحی اولیه بیماری دریچه‌ای سمت چپ با 
خطر مرگ حوالی جراحی dy‏ نسبت Vy‏ مرتبط است. ترمیم 
نارسایی میترال عملکردی متوسط یا شدید در زمان تعویض 
دریچه آثورت (AVR)‏ جهت تنگی آثورت (AS)‏ با پذیرفتن 
خطر مرگ حوالی Joe‏ يا عوارض عمده معم ولا قابل انجام 
است. 

حضور نارسایی میترال متوسط Ly‏ شدید در بیماران 
مبتلابه تنگی میترال (MS)‏ روماتیسمی» مورد منمی 
برای والوولوتومی میترال با باون از طریق پوست؟ 
(PMBV)‏ است. همچنینء حضور نارسایی آثورت (AR)‏ 
قابل توجه در بیماران مبتللا به تنگی آثورت آن‌ها را از 
باون والوولوتومی آنورت از طریق پوست" cals (PABV)‏ 
صلاحیت می‌نمای د. در کارازمایی اولیة PARTNER‏ 
حضور نارسایی آورت شدید و هم‌زمان» جهت تعوبض 
دریچه آثورت (AVR)‏ طریسق کاتتر* (*۲۸۷) در بیماران 
مبتلا به تنگی آثورت کلسیفیه و شدید با خطر بالای 
جراحی معیار خروج از مطالعه بود. درمان از طریق PIS‏ 
هر دوی تنگی آثورت شدید (با (TAVR‏ و نارسایی میترال 
عملکردی (با تعبیه کلیپ میترال گزارش شده است. 
جهت بیماری دریچه‌ای مختلط و متعدد پیشرفت‌های 
بیشتری در درمان از طربق کاتتر پیش‌بینی می‌شود. 


2- Percutaneous mitral balloon valvetomy 
3 - Percutaneous aortic balloon valvotomy 
4 - Transcatheter AVR 

§- MitralClip 
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کاردیومیوپاتی‌هاو 
میوکاردیت‌ها 


کاردیومیوپانی» بیماری عضله قلب است. تخمین زده 
می‌شود که کاردیومیوپاتی عامل ۵ تا ۱۰ درصد از ۵ تا۶ 
میلیون بیمار Hine‏ به نارسایی قلبی است که در حال حاضر 
در ایالات متحده تشخیص داده شده‌اند. این اصطلاح 
اختلالات عملکرد قلبی که از سایر بیماری‌های ساختمانی 
قلب مثل بیماری شریان کرون ‏ بیماری اولیه دریچه یا 
هیپرتانسیون شدید ناشی می‌شوند را شامل نمی‌شود؛ با این 
حال, به طور کلی عبارت «کاردیومیوپات ی ایسکمیک» گاه 
برای توصیف اختلال عملکرد منتشر که در حضور بیماری 
چند رگی شریان کرونر رخ می‌دهد» به کار برده می‌شود 
و عبارت کاردیومیوپاتی غیرایسکمیک» کاردیومیوپاتی ناشی از 
ple‏ علل را شرح می‌دهد. از سال ۲۰۰۶ کاردیومیوپاتی‌ها 
به این صورت تعریف شده‌اند: یک گروه از بیماری‌های 
نامتجانس میوکارد همراه با اختللال عملکرد مکانیکی و ای 
الکتریکی که معمولا Lal)‏ نه همیشه) هیپرتروفی یا اتساع 
نامتناسب بطن‌ها رانشان می‌دهند و ناشی از fle‏ مختلفی 
هستند که در بسیاری از موارد ژنتیکی هستند. 

طبقه‌بندی سنتی کاردیومیوپاتی‌ها به سه مورد اتساعی؛ 
محدودکننده و هیپرتروفیک» در ابتدا بر اساس نمونه‌های 
کالبد شکافی و پس از آن براساس یافته‌های اکوکاردیوگرافیک 
انجام سده است. کاردیومیوپاتی‌های اتساعی و هیپرتروفیک 
رامی‌توان با توجه به ضخامت دیواره بطن چپ و ابعاد 
حفره بطن از هم افتراق Sb‏ با این حال, کاردیومیوپاتی 
محدودکننده می‌تواند افزايش متنوعی در ضخامت دیواره و 
اندازه حفره داشته باشد که در یک محدوده از «کاهش‌یافته یا 
اندکی افزایش یافته همراه با بزرگی واضح دهلیز» متغیراست. 


در حال حاضر کاردیومیوپاتی محدودکننده بیشتر بر اساس 
عملکرد دیاستولی غیرطبیعی تعریف می‌شود که این عارضه 
در کاردیومیوپاتی‌های انساعی و هیپرتروفیک نیز وجود دارد 
اما در ابتدا کمتر واضح است. کاردیومیوپاتی محدودکننده 
می‌تواند در تابلوی بالینی» مورفولوژی AIS‏ و اتیولوژی با 
کاردیومیوپاتی‌های اتساعی و هیپرتروفیک هم‌پوشانی داشته 
باشد (جدول ۲۸۷-۱). 

اطلاعات گسترده‌تر نشان داده‌اند که این طبقه‌بندی 
سه‌گانه که بر اساس فنوتیپ انجام می‌شود به میزان 
زیادی برای تعریف بیماری و درمان آن ناکافی است. 
شناسایی بیشتر عوامل تعیین‌کننده ژنتیک در کاردیومیوپاتی» 
یک طرح طبقهبن دی Ler‏ قسمتی را براساس سبب 
شناختی dy‏ صورت اولیه (ب‌صورت اولیه قلب را درگیر 
می‌کند) و Ay doit}‏ ساير بیماری‌ه ای سیستمیک» 
پیشنهاد می‌نماید. علل اولیه سپس به انواع ژنتیکه» 
ترکیب ژنتیک و اکتسابی و اکتسابی تقسیم می‌شوند؛ با 
این حال, اطلاعات ژنتیک اغلب در زمان مواجهه اولیه 
در دسنرس نیستند؛ بیان فنوتیپ جهش شده به طور 
گسترده متنوع است» همچنین استعداد ژنتیکی فنوتییپ 
بالینی» کاردیومیوپانی اکتسابی را phe‏ می‌سازد. هر 
چند طبقه‌بندی ژنتیک پیشنهاد شده هنوز کمکی به 
استراتژی‌های بالینی اخیر نکرده است به دلیل این که 
طبقه‌بن دی بیماری‌ها از پاتولوژی منحصر dy‏ عضو به 
سیستم‌های ارزیابی کامل‌تر تغییر کرده است این روش» 
بیشتر مناسب خواهد شد. 


برای تمام کاردیومیوپاتی‌هاء علایم اولیه اغلب به عدم 
تحمل فعالیت با نفس کم آوردن و خستگی ارتباط دارد که 
معمولا از ذخیره ناکافی تواناٍیی قلب حین فعالیت ناشی 
می‌شود. ات نشانه‌ها ممکن ات در ابتدا نادیده گرفته 
شوند و یا به علل دیگر به طور شایع علل ریوی یا 
محدودیت‌های فعالیتی وابسته به سن نسبت داده شوند. 
از آن‌جایبی که احتباس مایع منجر به بالا رفتن فشار 
پر شدن [بطن] حین استراحت می‌سود. تنگی نفس 
لباس پوشیدن رخ دهد و ممکن است Ay‏ صورت تنگی 
نفس یا سرفه در وضعیت خوابیده به پشت در شب‌ها 
تظاهر یابد. pal‏ محیطی که علامت مشخص احتقان 
در نظر گرفته می‌سوده ممکن است علی‌رغم احتباس 


۹ 


a7 


کاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 
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جدول ۲۸۷-۱ تابلوی بالینی کاردیومیویاتی‌های علامت‌داز 


2 ضصخامت دیوار ۵ بطن جپ 
۳ 
é‏ 
x‏ انداز ۵ دهلیز 
4 
نارسایی دریجه‌ای 
علائم احتفانی : 
آربتمی‌ها 


(میزان طبیعی کمنر از ۵۵ میلی‌متر) 


طبیعی کاهش یافته 


ممکن dy Seal‏ صسورت 


add‏ گرفتار شسود. 


ay‏ انساع حلقه دریجه ارتباط 
ob‏ میترال در طی prs‏ 
جبران» زودتر ظاهر می‌شود؛ 
در صورت وجود نارسایی بطن 
oul,‏ نارسایی تریکوسپید 


چپ قبل از راست به pe‏ 
علاگم غاب راستت در ell‏ 


جوان 


تاکی‌آربتمی بطنی؛ بلوک 
هدایتی در بیماری WSLS‏ و در 
بعضی خانواده‌ها, فیریلاسبون 
دهلیزی 


م‌خدود کننده 


کمتر از ۶۰ مبلی‌متسر (ممکسن 


pus!‏ جهشی (EF)‏ م کت ار ۳ ترصفد 
(میزان طبیعی بیشتر با مساوی ۵۵ هنکامی که pte‏ نسدید ۲۵ تا ۵۰ درصد 
درصد) fee‏ 
ابعاد ic sla‏ هیام دیاست 
بطن o>‏ م دیاستول بیشتر با مساوی ۶۰میلی‌متر 


طبیعی با افزابش يافته 


آفزایسش fatal‏ ممکن است 
تسدید بانسد. 


به درگیری اند و کارد ارتباط دارد؛ 
نارسابی مبترال و تریکوسپید شایع 
است؟؛ به‌ندرت شدید است. 


pie‏ تحمل whirl culled‏ زود 
هن‌گام stale‏ ممکن poe ieee‏ 
سمت راست غالب باشنند 


راسث اغلب غالب است 


بطنی elit‏ به حز در 
سارکوئیدوژ بلسوک هدایتنی 
در سسارکوئیدوز و آمیلوئی‌دوز. 


بیشتر از ۶۰ درصد 

اغلب کاهش dial,‏ 

به صورت قابل توجه افزایش 
aus‏ 


افزایسش Ly taal‏ فشارهای 
پرشدگی fea bas yo‏ 


Piece شقابل دربچه و‎ a, 
ارتباط دارد؛ نارسایی میترال‎ 


درد قفسه سینه داشسته باشند. 


احتقان سمت چپ در استراحت» 
ممکن esl‏ به صورت دیررس 
soul‏ شود. 


تاک ی‌آریتمی‌های‌بطنی» 
فیبربلاسیون‌دهلیزی 


# علائم سمت چپ احتقان ریوی: تنگی نفس فعالیتی, ارتوینه» تنگی نفس حمله‌ای شبانه. علائم سمت راست احتقان سیستمیک: اتساع شکم و 
بزرگی oS‏ ناراحتی در ab‏ شدن» ادم محیطی 
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شدید مایم به خصوص در بیماران جوان‌تر که در آن‌ها 
آسیت و ناراحتی شکمی ممکن است غالب باشد پدیدار 
فقط سندرم احتباس مایع حاصله را توصیف می‌کند و در 
هر سه نوع کاردیومیوپاتی و همچنین ples‏ بیماری‌های 
ساختمانی قلبی همراه با فشار پرشدن افزایش یافته 
نارسایی دریچه‌ای دهلی زی — بطنیی درد قفسه سینه 
تیییک و Sag)‏ تاکی‌اریتمی‌های دهلی زی و بطنی و 
وقایع آمبولیک همراه باسند (جدول ۲۸۷-۱). ارزیابی 
اولیه بایک تاریخچه و معاینه مفصل برای CHL‏ 
شواهد بیماری قلبی» خارج قلبی و فامیلی آغاز می‌شود 
(جدول ۲۸۷-۲). 


شیوع برآورده ده Je‏ ژنتیکی برای کاردیومیوپاتی؛ بد 
در دسترس بودن آزمایشات ژنتیکه در حال افزایش است. 
همان‌ط ور که در کاردیومیوپانسی هیپرتروفیک به‌خوبی 
شستاخته شنه tl‏ توارث در حداقل ۳۰ درصد از موارد 
کاردیومیوپانی اتساعی بدون سایر علل واضی وجود درد 
تاریخچه دقیق خانولدگی نه فقط برای موارد شناخته شده 
کاردیومیوپاتی و نارسایی قلب بلکه برای اعضای خان واده 
که Loo‏ مرگ ناگهانی شده‌اند که اغلب به اشتباه 
dy‏ یک «حمله قلبی شدید» نسبت دلاه می‌شود در 
کسانی که در میان‌سالی فیبربلاسیون دهلیزی Ly‏ کاشت 
ضربان‌ساز داشته‌اند و یبا کسانی که دچار دیستروفی 
عضلانی هستند نیز باید گرفته شود. 

اکنر کاردیومیوپاتی‌ه ای فامیلی با ال وی اتوزومی 
غالب به ارث می‌رسند آما گاهی توارث اتوزومی مغلوب 
و وابسته به » نیز اتفاق می‌افند (جسدول ۲۸۷-۳). 
جهش‌های منجر به اشتباه" با جایگزینی آمینو اسید. 
شایع‌ترین جهش در کاردیومیوپاتی است. پروتئین‌های 
جهشی بیان شده ممکن است از طریق مکائیسم 
غالب منفی" در عملکرد آلل‌های طبیعی دخالت کند. 
جهش‌هایی که منجر به یک کدون توقف زودرس" یا 


1- Congestive heart failure 
2~ Missence 
3- Dominant negative mechanism 


4 - nonsense 


تعییر در قاب خواندن* می‌شوند» ممکن استت پرونئین 
ناقص Ly‏ نایایدار ایجاد کند» که فقدان آن منجربه 
کاردیومیوپانی* می‌ش‌ود. i>‏ پا دو نسخه‌ای‌شدن 
کل آکسون" یا ژن از علل ناشایع کاردیومیوپانی به جز 
دیستروفینوپاتی‌ها" هستند. 


جدول ۸۷-۲ ۲. ارزیابی اولیه کاردیومیوپاتی‌ها 
ارزیابی بالینی 


شرح حال و معاینه بالینی کامل یرای مشخص‌کردن اختلالات 
قلبی و غیرقلبی" 

سابقه دقیق خانوادگی از نارسایی قلییء کاردیومیوبانی: میوبانی 
اسکلتی: اختلالات هدانتی و dia et I SU‏ مرگ ناگهانی 
سابقه مصرف الکل, داروهای غیرمحاز» شیمی‌درمانی با 
پرتودرمانی" 

ارزیابی توانایی انجام فعالیت‌های معمول و مطابق میل* 

ts)‏ وضعیت حجمی, Laid‏ خون ارتواستانیک» شاخص توده 
بدنی 


ارزیابی آزمایشگاهی 


Fda sles 
رادیوگرافی قفسه سینه*‎ 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی و دابلر؟‎ 
سدیم پتاسیم  کلسیم منيزيم "سرم‎ 
گلیکوهموگلوبین در دیابت شیرین)‎ ( Lab گلوکز‎ 
 *نوخ کرانینین " نیتروژن آوره‎ 
A gS آزمون‌های عملکرد‎ ed آببومین برونئین تام‎ 
بروفابل چربی‎ 
هورمون تحریککتنده تبروئید ی"‎ 
آهن سرم؛ آشباع ترانسفرین‎ 
slat نیز‎ 
آیزوفرم‌های کراتینکیناز‎ 
سطوح ترپونین قلبی‎ 
۱ هماتولوژی‎ 
هموگلوبین /هماتوکریت"‎ 
شمارش سلول سقید خون با افرای * سامل ائوزیتوفبل‌ها‎ 
[ESR] سرعت رسوب گلبول قرمز‎ 


5 - 
6 - haploinsufficiency 


7- Exon 
8 - Dystrophinopathies 
و‎ - Illicit drug 


کاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 


۳۶۱ 


۱ 
1 
۱ 
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ادامه جد.ول ۲۸۷-۲ ارزیابی اولیه کاردیومیوپاتی‌ها 


ارزیابی اولیه فقط برای بیمارانی که برای تشسخیص 
اختصاصی احتمالی انتخاب شسده‌اند. 


برای عفونت در حضور شک بالینی: 
ESE ey eee‏ اکو ویروس» وبروس آنفلوانزا) 
ویروس نقص ایمنی انسانی [HIV]‏ 
بیماری شاگاس. (تریبانوزوما کروزی d"‏ بیماری Wye) re‏ 
بورگلورفری 4 توکسوبلاسموز" 
کانتریزاسیون با آنژیوگرافی کرونری در بیماران Mise‏ به آنژین که 
کاندید مداخله هستنه * 
سرولوژی برای ببماری روماتولوزیک فعال 
بیویسی اندومیوکاردی شامل نمونه برای میکروسکوپ الکترونی 
زمان سک dy‏ تسخیصی خاص با کاربرد درمانی 
غربال‌گری اختلالات تنفسی خواب 


a‏ سطح آ توصیه‌های ارائه شده توسط راهنمای ۸ /۸۲1۸برای 
قااشتاتی ess ass‏ ۱۲۲ 


در کاردیومیوپاتی انسانی ژن‌های بسیار متفاوتی دخیل 
دانسته شده‌اند (ناهمگونی لوکوس) و بسیاری از جهش‌ها 
در این ژن‌ها با بیماری مرتبط است (ناهمگونی آللی). 
اگرچه اغلب cla, iam‏ شناسایی‌سده در خانواده‌های افراد 
«خصوصی» است چندین جهش مخصوص به‌صورت 
تکراری دی ده شدهند که يا ناشی لزاثر قالپ‌گیری هس تند 
Ly‏ موتاسیون‌های مکرر در یک باقیمانده مشترک هستند. 

کاردیومیوپاتی ژنتیکی توسط وابستگی سن و نفوذپذیری 
ناکامل مشسخص می‌شود. فنوتیپ تعریف شده کاردیومیوپاتی 
در تولد به‌ندرت وجود دارد و در برخی افراد ممکن است هرگز 
eal‏ نش ود. فراد خنواده با جهش‌های بکشارمعکی است 
در شدت کاردیومیوپاتی و عواقب همراه اختللالات ریتم و نیاز 
به پیوند متفاوت باشند که نشان‌دهنده نقش مهم سایر عوامل 
تعدی لکننده ژنتیک» اپی‌ژنتیک و محیطی در بیان بیماری 
است. به نظر می‌رسد جنسیت به عنوان عامل موثری در 
نفوذپذیری نقش دارد و شدت بالینی در اغلب کاردیومیوپاتی‌ها 
در مردان بیشتر است. به طور کلی تظاهر بیماری بالینی 
در ۳ تا ۵ درصد آفرادی که حامل دو یا چند جهش مرتبط 


{ - Human immunodeficiency virus 
2 - Chagas 

3 - Trypanosoma cruzi 

4-Lyme 

5 - Borrelia burgdorferi 

6 - Toxoplasmosis 

7 ~ Founder effect 


با کاردیومیوپانتی hi aad‏ بسیار شدیدتر است.بااین حال 
معمولا دوره بالینی بیماران را نمی‌توان براساس این که PLS‏ 
جهش حضور داره پیش بینی نمود؛ بنابراین درمان فعلی بر 
اساس فنوتیپ dy‏ جای نقص ژنتیک است. در حال حاضر 
بزرگ‌ترین کاربرد آزمایشات ژنتیک برای کاردیومیوپاتی جهت 
ارزیابی و آگاهی دادن به خانواده استبا ین حال گاهی اوقات 
آزمایشات ژنتیک قادر به تسخیص نوعی از بیماری است که 
برای آن درمان خاص وجود دارد از قبیل جایگزینی آنزیم‌های 
متابولیک معیوب در بیماری فابری" و گوشد . 


ژن‌ها و راه‌های فزعی در کازدیومیوپاتی 

جهمش در ژن‌های سارکومری کدکنن ده پروتئین‌های 
میوفیلامان SILI‏ و ضخیم بهتر از همه مشسخص شده‌اند. 
هر چند اکثر آن‌ها مربوط به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
هستند در حال حاضر تعداد جهش‌های سارکومری 
کشف شده که بر کاردیومیوپاتی اتساعی دلالت دارند رو 
به افزایش است و همچنین بعضی از آن‌ها با بطن چپ 
فشرده نشده " در ارتباط هستند. تاکنون جهش‌های اندکی 
در جفت پروتتین‌های القایی -انقباضی شناسایی شه‌اند 
شاید به این دلیل که این پروتئین‌ها برای زنده ماندن» 
بسیار مهم‌تر از آن هستند که به آن‌ها اجازه تفییر داده 
شود. شایع‌ترین Je‏ ژنتیکی شناخته شده کاردیومیوپاتی 
اتساعی. جهش‌های ساختاری پروتئین بزرگ OSS‏ 
osetia TEN‏ اسعت کنه ساخطر pag ad‏ را حف_ظ 
کرده است و به‌عنوان مولک ول علامت‌دهی کلیدی عمل 
کی 

از آن‌جاییکه پروتئین‌های سیتواسکلتال, نقش‌های بسیار 
مهمی در ساختا, ارتباطات و پایداری میوسیت بازی می‌کننده 
چندی نقص در آین پروتئین‌ها می‌تواند منجر به کاردیومیوپاتی 
معمولا با فنوتیپ اتساعی شنود ( شنکل ۲۸۷-۱ برای مغال, 
پروتئین دسمین"ء فیلامان‌های حد واسطی را شکل می‌دهد 
که غشای هسته و غشای bolas sla wy‏ 2 و صفحات 
اینترکاله" بین سلول‌های عضلانی را به هم متصل می‌کنند. 
جهش‌های دسمین, انتق ال نیرو و سیگنال را در هردونوع 
عضلات قلبی و اسکلتی مختل می‌کند و ممکن است میوپاتی 
ترکییقلبی و اسکاتیایجادنماید. 


8 Fabry’ s disease 
9 - Gaucher disease 
10 - Noncompaction 
11 ~ Titin 

+ ۲ 
13 - Intercalated discs 
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جعدول ۲۸۷-۳. تقص‌های ژنتیک خاص مرتبط با کاردیومیوپاتی 


سارکومر 
7 . (زنجیره‌سنگین بتامپوزین) ۰ ۸ ۰ Sul hye ah = HCMDCMLVNC‏ 
MYBPC3‏ — ایروتتبن انصالی ")میوزین) 4b HCM AD‏ - 
TNNI2‏ نت فا 1 HCM,DCMLVNC AD‏ .بل - 
TNN‏ [تروبونین قلبی آ) HCM,DCM,RCM = AD, AR‏ 4 - 
TIN‏ (تبتین ) at DCM AD‏ - 9 
TPMI‏ (آفا ترویومیوزین) ed HCM, DCM AD‏ 3 
TNNCI‏ (تروبنین 2 قلبی) 4h DCM AD‏ - :} 
ACTC‏ (آلفاآکنین) a) HCM,DCM(LVNC) AD‏ - 
۸ (رنجیرهتنظیمی‌سیک‌میوزین) ab HCM AD‏ میواتیاسکلتی ,2 
MYL3‏ ۱ (زنجبره ضروری سیک wet HCM AD (car jpne‏ 
صفحه 9Z‏ اسکلت سلول 3 
ab DCM, RCM AD (spa) DES‏ مبوپانیاسکلتی 3 
aly DCM,LVNC AD (Cypher-ZASP) LDB3‏ میوبانی‌اسکلتی 
HCM AD (sige) MYOZ2‏ & - 
TCAP‏ (نله تونین") A DCM,HCM AD‏ = 
he hah HCM,(DCM) AD (CARP) ANKRDI‏ 
et DCM,(HCM) AD (MLP) CSRP3‏ 
ACTN2‏ (آلفا ۲-آکتینین) ah DCM AD‏ - 
CRYAB‏ (آلفابی کرستالین) peed DCM AD‏ 
LMNA‏ (لامین pak CDDC AD (AIC‏ . فیورانج اسکلتی 
X-Linked Cox) EMD‏ 226 خیر ‏ میوبنی اسکلنی,نقباض 


4. Telethonin 1 - Titin 
§ - Emerin 2 - Desmin 
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ادامه دول ۲۸۷-۳. نقص‌های ژنتیک خاص مرتبط با کاردیومیوپاتی 


۳ DCM AD (فسفولامبان)‎ PLN 

Le CDDC AD (NAV 1.5) SCNSA 

- aie ور‎ AD — (گیرنده‌ربنودینآقلبی)‎ ۶2 
ab AR 


2 کلسیکسترین۲ 


- بل‎ HCM+ AD  .زاینک‎ ۸۱۳ زير واحد گاما‎ PRKAG2 


۳ is riers 
. . لیزوزوم) شناختی)‎ 
“2 = 5 é. =; 
رآ‎ te خیر ی وی‎  DCMLNVC X-Linked (نافازین؟)‎ TAZ 
۳ فردریش (آناکسی, دیابت نوع‎ St) خیر‎ HCM AR ( (فراناکسین‎ FXN 
- aly ARVC AD (FY غشاتی‎ JUS ال(روتئین‎ 3 
بیماری فابری (نارسایی کلیه آنبوکراوم و‎ Me -XeLinked —(AjlujpssvCu) شاه‎ 


نورویاتی دردناک) 


سندرم MELAS‏ سندرم MERRF‏ سندرم 
کرن - dl plas‏ مبوباتی چشمی 


iS gio DNA‏ انتقال مادری 0000 خیر 


جروج (روتین کنبازدیستروفی... ووير DCM‏ خیر دیستروفی میوتونیک نوع۱ 
SGCD‏ (سارکو گلیکان دلتا) ab DCM AD‏ - 
Miter ee eee aie‏ ی RIE, SO ER MOTTE‏ ی 3 Tafazzin‏ - 4 
Barth’ s syndrome 1 - Phospholomban‏ - 5 
Frataxin 2 - Ryanodine‏ - 6 


? - Kearn-Sayre 3 - Danon’s disease 
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ادامه جدول ۲۸۷-۳ نقص‌های ژنتیک خاص مرتبط با کاردیومیوپاتی 


* 


قنوتیپ 


Fh neem‏ فنوتیپ‌قلبی ‏ قلبی  .‏ . تظاهرات‌خارح‌قلبی 


نحوه 
دسموزوم 

DSP‏ (دسموبلاکین!) 

ee بلاکرگلیین؟)‎ UP 
CY (دسموگلین‎ DSG2 

AD ۲ (دسموکولین‎ DSC2 
(¥ (یلاکوفلین‎ PKP2 


AD _ (RNAbinding motif20) | 0 
AD (پرسنیلین! و۲‎ PSENI 


(BCL2 مرتبط با‎ ۲ jet!) 3 


منفرد 


سندرم کار واجال" (AR)‏ سندرون 
ARVC‏ پله ناکسوس (AR)‏ موی پشمی و 
هیپرکرات وز کف دست وبا 


ale ARVC‏ مک 
tal DCM‏ 0 = 
DCM‏ بله pila‏ 


DCM بیماری هدایتی با کاردیومیوپاتی اتساعی؛‎ CDDC کاردیومیویاتی 131 یتموژنیک بطن راست؛‎ ARVC اتوزوم مغلوب؛‎ AR اتوزوم غالب؛‎ AD 
کار یومیویاتی هیپرتروفیک به همراه پیش تحریکی؛ 1767۷10 کاردیومیوپاتی‎ HCM+ کاردیومیوپانی هیپرتروفیک؛‎ HICM کاردیومیوپاتی اتساعی؛‎ 
سندرم میوپاتی ( میتوکندریایی )» انسفالوپاتی, اسیدوز‎ MELAS بطن چپ غیرنش رده شده"؛‎ LVNC همراه بیماری هدایتی؛‎ dy هپپرتروفیک‎ 
کاردیومیوپاتی محدود کننده. * بیان‌گر این‎ RCM صرع میوکلونیک با فیبرهای قرمز خشن؛‎ MERRF لاکتیک و سندرم حملات شبه سکنه مغزی؛‎ 
است که فنوتیپ منفرد قلبی می‌تواند در خانم‌ها با نقص وابسته به 2 اتفاق بیفند.‎ 


Lo pai]‏ پروتئین‌های داخل غشای سارکولمی با 
کاردیومیوپاتی اتساعی همراه هستند. بهترین مورد شناخته 
odd‏ دیستروفین ۲ که توسط ژن‌ DMD‏ کروموزوم xX‏ 
کدگذاری شده است که age‏ دیستروفی عضلانی دوشن 


i - Desmopiakin 

2 - Plakogiobin 

3 - Carvajal syndrome 
4 - Naxos syndrome 
5 - Desmoglin 2 

6 - Desmocollin 2 

7 - Plakophilin 2 

8 Presenilin- 1, 2 

9 - Athanogene 

10 - Noncompaction 
11۰ ماوت‎ 


12 - Duchenne’s 


وبکر" می‌شود. (جالب آن که هنگامی که ویروس کوکساکی 
در میوکاردیت ویروسی دیستروفین را شکاف می‌دهده 
دیستروفین غیرطبیعی به صورت اکتسابی به وجود alice‏ 
این پروتئین شبکه‌ای را فراهم می‌سازد که سارکولم را حمایت 
می‌کند و همچنین آن را به سارکومر متصل می‌نماید. نقص 
عملکردی پیش‌رونده در هر دو نوع عضللات قلبی و اسکلتی» 
نشان‌دهنده آسیب‌پذیری نسبت dy‏ استرس مکانیکی است. 
در غشاء دیستروفین با مجموعه‌ای از سایر پروتئین‌ها idle‏ 
متاوینکولین" در ارتباط است که ناهنجاری آن می‌تواند 
منجر به ایجاد یک کاردیومیوپاتی اتساعی شود. نقاقص در 
پروتئین‌های JUS‏ سارکولم (کانالوپانی) به طور معمول با 
cla, coir I‏ اولیه همراه است ولی جهش‌های 05۸ در 
کاردیومیوپاتی اتساعی همراه با ببماری هدایتی دیده شده‌اند 
که با جهش‌هایی که در سندرم بروگلاا و سندرم QT‏ طولانی 
دیده می‌شوند» تفأوت دارند. 
Becker’s muscule dystrophy‏ - 12 
Metavinculin‏ -14 


2, 
2 
i 
2” 
4 
3 
gy 
۰ 
J 
3 


1 
9 
4 
% 
1 
۱ 
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Coxsackievius 
asd adonaviens 
9ن؟‎ 


L-type Ga" 
او‎ 


See 


eobyniogiynas Laminin 
ی‎ 


ات یه نومه 


ی 
را 


شکل ۲۸۷-۱.طرح میوسیت بیان گر محل‌های متعدد محصولات غیر طبیعی ژن همراه با کار دیومیویاتی است. گروه‌های عملکردی اصلی 
شامل پروتئین‌های سارکومری iS!)‏ میوزین, تروپومیوزین و پروتئین‌های تنظیمی مربوط به آن‌ها» کمپلکس دیستروفین پایدار کننده و متصل کننده 
غشای سلولی یه ساختار داخل سلولی. کمپلکس‌های دسموروم مربوط یه اتصالات سلول -سلول و پایدارکننده و پروتئین‌های متعدد اسکلت سلولی که 


تمامیت بخشنده و پایدارکننده میوسیت هستند. ATP‏ آدنوزین تری فسفات. 


نقص پروتلین‌های غشاء هسته در عضله اسکلتی و قلبی 
که با هر دو الگوی توارثی اتوزومی ALC‏ (پروتئین‌های 
لامین ۸/6) و وابسته به X‏ (امرین ) انتقال inh ce‏ 
این بیماری‌ها با شیوع بالایی از آریتمی‌های دهلیزی و 
بیماری‌های سیستم هداننی همراه هستند که در برخی 
از راد خانولده قبل از کاردیومیوپانی یا بدون وجود آن 
می‌توانند» رخ میدهند. 

صفحات اینترکاله بین میوسیت‌های قلبی اجازه می‌دهند که 
سلول‌ها به صورت الکتریکی و مکانیکی با هم ارتباط داشته 
باشند و همچنین فیلامان‌های دسمین را در داخل سلول به هم 


¥ 3 مور‎ ۳ oe be 
» متصل می‌کنند. جهش در پروتئین‌های مجموعه دسموزومی‎ 


۱۰ Lamin A/C 


2 Emerin 
3 Desmosomal complex 


متصل بودن میوسیت‌ها رابه خطر می‌اندازد که ممکن است 
جدا شوند و بمیرند و با چربی و بافت فیبری جایگزین شوند. 
این مناطق به شدت ایجاد کننده آریتمی هستند و ممکن است 
به سمت تشکیل آنوریسم پیش روند. گرچه این عارضه در 
بطن راست (دیس‌پلازی آریتموژنیک بطن راست؟) بیشتر دیده 
می‌شسود آما این وضعیت AE‏ هر دو بطن را درگیر می‌کند و 
نیز «کاردیومیوپاتی آریتموژن» نامیده می‌شود. 

به دلیل late‏ مسیرهای انتقال سیگنال در دستگاه‌های 
ete‏ ممکن است انتظار داشته باشیم که تظاهرات خارج قلبی 
بیشستری برای ناهنجاری‌های ژنتیک که در ابتدا تصور می‌شد 
فقط در قلب تظاهر tinh, oo‏ کشف کنیم. در مقایسه اختلالات 
تک‌ژنی متابولیسم که قلب را درگیر می‌کننده در سیستم‌های 
چندعضوی به وضوح شناسایی شده‌ند. در حال حاضر مهم‌تر 


4. Arrhythmogenic right ventricular dysplasia 


Jozven‏ 20200 | #) گروه تبادل جزوا 


شکل ۲۸۷-۲ کاردیومیوپاتی انساعی. این نمونه 
کامل از قلب خارج شده در زمان پیوند قلب. انساع شسدید 
بطن چپ واتساع متوسط بطن راست را نشان می‌دهد. 
اگر چه دیواره بطن چپ در بعضی نماها نازک اسست. 
هیپرتروضی واضحی در قلب وجود دارد که وزن آن بیش از 
۸۰ گرم است(حد فوقنی طبیمی ۳۶۰ گرم لست). یک 
اشتقاق دفیبربلاتور دیده می‌شود که از دریچه تریکوسپید 
به آیکس بطن راست رفته است. 


شکل ۲۸۷-۲. کاردیومیوپاتی اتساعی. 
اکوکاردیوگرانی از یک مرد جوان دچار کاردیومیوپاتی 
اتساعی» اتساع سراسری حجیم و نسازک شدن 
دیواره‌های بطن چپ (LV)‏ را نشان می‌دهد. دهلیز 
چپ (LA)‏ نیز در مقایسه با حالت طبیعی بزرگ شده 
است. توجه کنید که تصاویر اکوکاردیوگرانی و پاتولوژی 
از نظر عمودی وارونه‌اند به همین علت بطن چپ در 
تصویراکوکارد یوگرافی در قتسمت بالا وراست قرار دارد 
و در تصاویر پاتولوژیسک در قسمت پایین و راست قراز 


می‌گیرد. RA‏ دهلی زراست؟؛ RV‏ بطن راست. 


۰ oe 


Drees 


۱ oe 


9 
2 
3 
i 


پاتی‌ها و مد 
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از همه تشخیص آنزیم‌های معیوبی است که درمان جایگزینی 
Lag!‏ می‌تواند سیر بیماری را بهبود بخشد مانند کمبود 
آلفاگالاکتوزی داز A‏ (بیماری فابری). ناهنجاری‌های DNA‏ 
میتوکندریایی (اننقال مادری تولید انرژی را مختل می‌نماید 
و تظاهرات بالینی متعددی شامل اختلال عملکرد شناختی و 
میوپاتی اسکلتی دارند. تظاهر فنوتیپی بسیار متغیراست و به 
توزیع میتوکندری‌های مادری در هنگام نمو جنین بستگی 
دارد. بیماری‌های سیستمیک قابل توراث مانند آمیلوئی دوز و 
هموکرومانوز خانولدگی» می‌توانند بدون بیان غیرطبیعی ژن‌های 
قل من ecules, ai‏ تأثیر ق راز دقد, 

برای هر slow‏ با بیماری ژننیک مشکوک يا آثبات‌شده» افراد 
خانواده باید مورد نظر قرار داده شوند و دریک روش طولی 
مورد ارزیابی قرار گیرند. غربال‌گری شامل اکوکاردیوگرافی 
و نوار قلب است. اندیکاسیون‌ها و لزوم انجام ازمایشات 
ژنتیک اختصاصی تأییدکننده با توجه به جهش‌های خاصی 
تغییر می‌کند. سوالات مهمی که از جانب خانواده‌ها در مورد 
بیماری پرسیده می‌شود. باید از طریق گفتگوهای جدی و 
حساس ay‏ شایستگی پاسخ داده شوند و dy‏ صورت ایده‌آل بهتر 
است که توسط یک مشاور ژنتیک آموزش دیده انجام شود. 


چپ بزرگ شده به همراه کاهش عملکرد سیستولی 
LAS‏ کسر جهشی بطن چپ اندازه‌گیری می‌شوده به عنوان 
کار دیومیوپاتی اتساعی شناخته می‌شود (شکل‌های ٩۲۸۷۲‏ 
۲۸۷-۳ و ۸۷-۴). تارسایی سیستولی بیشت از اختلال 
عملکرد دیاستولی مشخص است. هرچند سندرم کاردیومیوپاتی 
اتساعی fle‏ متعددی دارد (جدول ۲۸۷-۴ به نظر می‌رسد 
مسیرهای پاسخ ثانویه aa a Ga‏ 
هنگامی که ط: ب میو کار ۵ اکتسابی است ؛ بعضی از میوسیت‌ها 
ممکن است طی آسیب اولیه بمیرند در حالی که سایرین که 
زن ده می‌مانند توسط مرگ برنامه‌ریزی شده بعدی (آپوپتوز ) 
از بین می‌روند و میوسیت‌های باقیمانده برای تطابق با 
افزایش استرس دی واره هیپرتروفی می‌شوند. عوامل موضعی 
و در گردش, پاسخ‌های انویه زیان‌باری را تحریک می‌کنند 
که در پیشرفت بیماری» مشارکت می‌کند. بازآراییی" پوبای 
داربست داخلی روی ی دیاستولی و مقدار اتساع بطنی 
dy epee‏ علت 5 eat‏ شکل تشکیلات دریچه میترال, 


j- Fabry’s disease 

2 - Dilated cardiopyopathy 
3 - Apoptosis 

4- Remodeling 


Sel Jaen, al ails aes‏ سر شود و شعمولا ان ارسانی خر 
زمانی که نارسایی قلب شدید است. قابل توجه است. بسیاری 
از مواردی که Ay‏ صورت «حاد» ظاهر می‌شوند طی ماه‌ها یا 
الط به صورت tly db‏ از این مرح‌ها پیشرفت کردهند, 
اتساع و عملکرد کاهش يافته بطن راست ممکن است از آسیب 
اولیه ناشی شود و گاهی اوقات غالب شود اما dy‏ طور شایع‌تر 
در زمانی دیرتر در ارتباط IL,‏ متقابل مکانیکی همراه با بطن 
چپ نارسا و پس بار افزايش یافته که توسط هیپرتانسیون ربوی 
ظاهر شده است» روی می‌دهد. 


دول ۲۸۷۰-۴۶ علل اصلی کاردیومیوپاتی اتساعی (با 
مثال‌های شایع) 


میوکاردیت التیهابی 


عفوبی 
۰ ویروسی (کوکساکی"* - آدنو ویروس * FIV‏ هپاتیت (C‏ 
ASI +‏ (تروبونما کروزی — بیماری شاگاس, تریبانوزومیان 
تو کسویلاسموز) 
» باکتریال (دیفتری) 
> اسپیروکتی Wyo)‏ بورگدورفری -بیماری لایم) 
۰ ریکتزیایی -(تب 0) 
» قارچی (با عفونت سیستمیک) 
غیرعفونی 
« پیماری التهابی گرائولومانوز 
سارکوئیدوز ۲ 
میوکاردیت سلول غول آسا 
* میوکاردیت افزايش حساسیت 
بلی میوزیت» درماتومیوزیت 
» بیماری کلاژن واسکولار 
« کاردیومیوپانی حوالی زایمان 
* رد gu‏ 


wow 


JSI « 

« کانکول آمین‌ها: آمفنامین‌هاء کوکائین 

» عوامل شیمی درمانی: (آنتراسیکلین‌هاء تراستوزومابت) 

» اینترفرون 

plu «‏ عوامل درمانی (هیدروکسی کلروکین, کلروکین) 

« داروهای مورد سوءاستفاده (امتین * استروئیدهای آنابولیک) 
calla a‏ سنگین: سرب جیوه ۱ 

» مواجهه شغلی: هیدروکرین‌ها آرسنیکال‌ها 


irastuzumab 


5- 
6 - emetine 
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اداسه جدول ۲۸۷-۴. Jule‏ اصلی کاردیومیوپاتی اتساعی 
(با مثال‌های شایع) 


* Sud par 


کمبودهای تغذبه‌ای: تبامین» سلنیوم. کارنیتین 
کمبود الکترولیتی: کلسیم» فسفات, منیزیم 
اند و کرینوباتی‌ها: 

بیماری تیروئید 

» فئوکروموسیتوما 

cubs «‏ 
چافی 
هموکروماتوز 


نقایص ارنی مسیر متایولیک (جدول ۲۸۷-۴ را ببینید) 
خانوادکی" (جدول ۲۸۷-۳ را ببینید) 


میوباتی قلبی و اسکلتی ۱ 
دیستروفی وابسته به دیستروفین (دوشن» بکر ) 
میوپاتی‌های میتوکندربایی ( منل سندرم کرن-سایر) 
دیسپلازیبطنی آربتموژنیک 

هموکروماتوز 

همراهی با سابر بیماری‌های سیستمیک 

استعداد ابتلا به میوکاردبت به واسطه ایمنی 


هم‌پوشانی با کاردیو‌میوپاتی محدود کننده 


کاردیومیویانی با انساع ناجیز 
هموکروماتوز" 
کاردیومیوباتی‌هبیرتروفیک" (سوخته ) 


ایدیوپاتیک * 
سایر مور (عناصر مشک Je‏ با 


دیسیلازی آریتموژنیک بطن راست (همچنین ممکن است بطن 
چپ را لت نت oli‏ قرار دهد)* 
بطن چپ غیرفشرده" 
کاردیومیوپاتی حوالی زایمان 
کاردیومیوباتی مربوط به SIT SE‏ 
۰ آربتمی فوق بطنی با تعداد ضربان کنترل نشده 
« تاک یکاردی بطنی غبرمداوم با دفعات بسیار زیاد با تعداد زیاد 
ضریان نارس بطنی 
بلوک شاخه جب (LBBB)‏ به عنوان علت کاردیومیویانی انساعی 
در تظر گرفته شده است که با فاصله زماسی زیاد از بلوک ش اخه 
شاخه چپ و باسخ بس از Ley‏ هم‌زمان سازی قلبی با اندازه 
بانسبت طبیعی و عملکرد طبیعی بطن چپ پاسخ می‌دهد. 


# بعضی از موارد خاص می‌توانند به جهش‌های ژنتیکی خاصی 
در کاردیومیوپاتی خانوادگی ارتباط داده شوند؛ سایرین با فنونیپ 
نشان‌دهنده عوامل ژنتیکی باشند که هنوز شناخته نشده‌اند. 


بدون در نظر گرفتن ماهیت و درجه سیب مستقیم سلولی؛ 
اختلال عملک رد حاصل اغلب شامل بعضی پاسیخ‌های تنویه 
است که ممکن است قابل تعدیل یا برگشت‌پذیر باشند. ۳ 
نیمی از بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی با شیوع واقعی جدید 
بهبسود خود به خودی قابل توجهی را نشان می‌دهند. حتی با 
بیماری طولانی‌مدت» بعضی از بیم اران با درمان دارویی (به 
ویژه با آنتاگونیست‌های بتا آدرنرژیک همراه مهار کننده سیستم 
رنین آنژیوتانسین) بهبود قابل توجهی نشان می‌دهند که‌اين 
بهبود تا کسر جهشی نزدیک به طبیعی محتمل است. برای 
بیمارانی که Sob‏ شاخه چپ قبل از نارسایی قلب بالینی روی 
می‌دهد» در طی سال‌ها ضربان‌سازی هم‌زمان قلبی ممکن 
است به‌خصوص با احتمال bj‏ کسر جهشی را بهبود ببخشد 
و آندازه بطن را کاهش دهد. با بهبود گاه‌گاهمی عملکرد بطن 
چپ بعد از تقویت مکانیکی گردش خون طولانی مد احتمال 
بهبود کاردیومیوپاتی مورد توجه قرار گرفته است. تسخیص و 
درمان کاردیومیوپاتی اتساعی عموماًتوسط مرحله نارسایی قلبی 
تعیین می‌شود (فصل (PVA‏ و جنبه‌های خاصی از علل مرتبط 
در زیر بحث شده است. 


میوکاردیت لته اب قلب) می‌تواند از le‏ مختلفی ناشی 
شود آمابه طور شایع‌تر dy‏ عوامل عفونی مربوط است که 
می‌توانند میوکارد را از طریق تهاجم مستقیم تولید مواد 
سمیت‌زای قلبی یا التهاب مزمن با یا بدون عفونت مداوم 
آسیب بزند. میوکاردیت نمی‌تواند با فرض حضور عملکرد 
سیستولی کاهش یافته در diye;‏ عفونت حاد باشد زبرا هر 
عفونت شدید مسبب آزاد شدن سیتوکاین سیستمیک می‌تواند 
عملک‌رد قلب را به طور گنرا کاهش دهد . میوکاردیت عفونی 
AR tactile‏ عوامل عفونی گزارش شده است اما 
عفونت‌های ویروسی و عفونت‌های پروتوزوٍیبی تریپانوزوما 
کروزی بیشترین شیوع را دارند. 
5 تن - i‏ 
Becker’s‏ - 2 
Keara-Sayre‏ - 3 
Burned-out‏ - 4 


5 - noncompaction 


کاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 


j 
j 
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شکل ۷۸۷-۴ کاردیومیوپاتی اتساعی. نمونه میکروسکویی 
کاردیومیوپاتی اتساعی, تغییرات غیراختصاصی فیبروز بینابینی و 
ay‏ میوسیت را نشان می‌دهد که با افزایش اندازه میوسیت‌ها 
و بزرگی نامنظم هسته‌ها مشسخص می‌شود. مقطع رنگ گرفته با 


هماتوکسپلین و ائوزین بزرگنمایی ۱۰۰ برابر اصلی است. 


میوکاردیت‌عفونی 

پاتوژن ز میوکاردیت ویروسی در مدل‌های موشی به طور 
گسترده مطالعه شده است. diss‏ از این که ویروس‌ها از 
طربق تنفس یامجرای گوارشی به گردش خون ورد 
شدند می‌توانند pli‏ اعضا را با تصرف گیرنده‌های 
J te yg cls‏ گیرن ده کوکساکی - آدنووی روس در قلسب. 
عفونی AUS‏ تههاجم و رونویسی ویروس می‌تواند به‌طور 
مستقیم منجر به آسیب و لیز میوکارد شود. برای مشال 
gn‏ ویروسی 2A‏ رونویسی ویروسی و عفونت را از طریق 
تخربب پروتئین میوسیت دیستروفین که برای پایداری 
میت شام دارگ ee rr‏ قاس 
پرونئین‌های گیرن ده ویروسی همچنین می‌تواند تیروزین 
کیناز میزبان را که اسکلت سلولی را جهت تسهیل ورود 
بیشتر ویروس تعدیل می‌نماید فعال کند. 

اولین پاسخ مهمان به عفونت» پاسسخ ایمنی ذاتسی غیرویژه 
است که به گیرنده‌های ناقوس‌مانند" که الگوهای آنتیژنیک 
شایع ۲ ۱ تشخیص می‌دهند» بسیار وابسته است . آزادسازی 
سایتوکاین سریع است و با فعالیت تحریکی و با گسترش 
سلول‌های B‏ و 7 وبژه پی‌گیری می‌شود. این پاسخ اولیه 
به‌نظر a‏ مهم می‌رسد زی را سرکوب ایمنی PPI‏ در 
مدل‌های حیوانی می‌تواند رونویسی ویروسی را افزایش دهد 
و اسیب قلبی را بدتر کند. بااین حال بهب ود موفقیت‌امیز 
از عفونت ویروسی فقط به کارایی پاسخ ایمنی جهت 
محلودکردن عفونت ویروسی» وابسته نیست ما همچنین به 


1- Tool-like 


مهار به موقع جهت پیشگیری از واکنش زیلاتر از حد و 
آسیب اتوایمیون به مهمان بستگی دارد. 

پاسخ ایمنی اکتسابی انویه به ویژه در مقابل پروتئین‌های 
ویروسی است و می‌تواند شامل هم انفیلتراسیون سلول 1 و 
هم آتنیبادی‌های پروتئین‌های ویروسی باشد. پاسخ ایمنی 
اکتسابی؛ در صورت عدم کنترل, می‌تواند آسیب قلبی ثانویه 
را بر انگیزد. آزاد شدن مداوم سایتوکاین» متلوپروتئینازهای 
ماتریکس را فعال می‌کند که می‌تواند کلاژن و الاستین 
داربست قلب را تخریب کند و اتساع بطنی ایجاد نماید. 
تحریک عوامل افزایش‌دهنده فیبروز" منجر dy‏ فیبروز بینایینی 
پاتولوژیک می‌شود. همچنین برخی از آنتی‌بادی‌ها از طریق 
تحریک هم‌زمان يا تقلید مولکولی» اه داف از قبیل گیرنده‌های 
Le‏ - آدرنرژیکه تروپونین و سدیم پناسیم ATPase‏ را در 
میوسیت میزبان شناسایی می‌کنند اما همچنان مبیهم است که 
Gl‏ ان بی‌هابه‌صورت Peal Is‏ ملد دقن 
در انسان‌ها مشارکت می‌کنند Ly‏ صرفاً به عنوان نشان‌گرهای 
آسیب قلبی عمل می‌کند. 

هنوز معلوم نیست که de‏ مدت ویروس‌ها در قلب انسان 
وجود دارند و معلوم نیست که آیا ماندگاری طولانی ژنوم 
ویروسی همچنان مضر است یا آن که یک ویروس نهفته بعد 
از چند وقت می‌تواند به طور مجدد پاتوژنیک شود. ژنوم‌های 
ویروس‌های شایع به طور مکرر در بیماران با تشخیص بالینی 
میهکاردیت با (lea elia tg oasis‏ فعاونده ما 
اطلاعات کمی وجود دارد که چگونه آن‌ها در بیماران مبتلا 
به بیماری قلبی حضور می‌یابند (مطالب زیر را ببینید) جهت 
فهمیدن زمان نسبی و مشارکت عفونت پاسخ‌های ایمنی و 
سازگاری ثانویه در پیشرفت نارسایی قلبی پس از میوکاردیت 
ویروسی اطلاعات بیشتری نیاز است (شکل ۲۸۷-۵). 

تظاهرات بالیتی میو کاردیت ویروسی 

میوکاردیت ویروسی حاد اغلب با علائم و نشانه‌های 
نارسایی قلب ظاهر می‌شود. برخی بیماران با درد قفسه 
سینه مشکوک به پریکاردیت Ly‏ انفار کتوس حاد میوکارد 
hab aes‏ که cited Shoals‏ وهای 
بطنی Ly‏ دهلیزی توسط آمبولی سیستمیک یا ریوی ناشی 
از ترومب وز داخل قلبی غالب می‌شود. همچنین اختلالات 
اکوکاردیوگرافیک Ly‏ نوار قلب ممکن است به طور اتفاقی 
در طی ارزیابی plow‏ تشخیص‌ها دیده شود. بیمار تیپیک 
مبتللا به میوکاردیت ویروسی, فرد بالغ جوان تا میانسال 
است که دچار تنگی نفس پیش‌رونده و ضعف در طی 
چند روز LS‏ چند هفته پس از سندرم ویروسی می‌شود که 
همراه sly‏ بپ و و میالژی بوده Foren‏ 
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آنتی‌بادی پاسخ ایمنی 
علیه پاتوژن 
ale‏ آنتی‌زن سطحی آنتی‌بادی لنفوسیتی 
علیه پروتئین‌های‌میوسیت علیه پانوژن عفونت 


خارج سلولی 


شسکل ۰۲۸۷-۵ طرح ترسیمی از ییشرفت احتمالی عفونت tpg ann‏ ثانویه وپاسخ‌های اتوایمیون را به کاردیومیوپاتی اتساعی نشان می‌دهد. 
al!‏ شواهد حمایت کننده از این روند. از مدل‌های حیوانی به دست آمده‌اند. این که چه درجه‌ای از عفونت پابرجا وم یا پاسخ‌های ایمنی ادامه دار 


.رپیشرنت آسیب میوکارد در مرحله مزمن شرکت می‌کنند. شناخته نشده است. 


تعداد کمی از بیماران با پیشسرفت سریع میوکاردیت 
منجر ay‏ نارسایی کلیوی» نارسابی کبدی و JULI‏ انعقلای 
یشسرفت می‌کند. این پیماران به طور معمول بالفیین 
جوان هستند که اخیرا با آنتی‌بیوییک جهت برونشیت 
با اوسلتامیویر برای سندرم ویروسی از واحدهای مراقبست 
ورژنسی ترخیص thd‏ و PUT‏ عرض چند روزبا شوک 
کاردیوژنیک سریعا پیش‌رون ده بر می‌گردند. ترساژ سریع 
جهست فراهم‌نم ودن حمایت تهاجمی با درمان کاتکولامین 
بریدی با دوز بالا و گاه با حمایت موقت مکانیکی از گردش 
شون» ضروری است. تشخیص بیماران مبتللا به ابن 
نظاهرات بر قآسابه طور بالق وه نجات‌دهنده جان آن‌ها 
ست زیرا بیش از نیمی از آن‌ها می‌توانند زننده بمانند و در 
طی هفته‌های اول بهب ود قابل توجه داشته باشند. عملکرد 
بی‌یابد اگرچه اختلال عملکرد دیاستولی ممکن است 


برزش شدید را برای برخی محنود gles‏ 


وقتی علت دیگری برای کاردیومیوپاتی اتساعی یافت نشوده 


1- Oseltamivir 


میوکاردیت ویروسی مزمن اغلب به عنوان تسخیص مطرح 
می‌شود ولی به‌ندرت اثبات می‌شود. با این حال برخی از 
le‏ کاردیومیوپاتی غیرقابل توجیه بعدا شناسایی خواهند شد 
که اساس ژنتیکی دارند يا در نهایت در می‌يابيم که ناشی 
از مصرف زباد الکل یا داروهای غیرمجاز است. احتمالا علل 
فراوان دیگری وجود دارد که هنوز مشخص نشده است. شیوع 
عفونت ویروسی قبلی یا Le pl‏ به عنوان علت کاردیومیوپاتی 
آتساعی مزمن هنوز تا حد زیلدی مورد اختلاف نظر است. 


ارزیابی آزمایشگاهی میوکاردیت 

در صورت شک به میوکاردیت ارزیابی اولیه شامل نوار قلب» 
آکوکاردیوگرام سطوح سرمی تروپونین و اجزای کراتین فسفوکیناز 
است. جهت تشخیص میوکاردیست تصویربرداری رزونانس 
مغناطیسی به طور افزایش پابنده‌ای استفاده می‌شود که این 
تشخیص با شواهد افزايش ادم بافت و حاجب شدن گادولینیوم 
(شکل ۲۸۷-۶) به ویژه در دیواره میانی AS)‏ انشعابات 
معمول شریان کرونر متمایز است) حمایت می‌شود. 

برای ارزیابی اولیه میوکاردیت ویروسی مشکوک» اغلب 
بیوپسی اندومیوکاردیال اندیکاسیون ندارد مکر آن که 
تاکی‌آریتمی بطنی مطرح‌کننده اتیولوژی سارکوئیدوز Ly‏ 


rv) 


VAY متضعل‎ 
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میوکاردیت سلول غولآسا باشد. اندیکاسیون‌ها و فواید 
بیوپسی اندومیوکارد برای ارزیابی میوکاردیت یا کاردیومیوپاتی 
با شروع جدید بحث برانگیز مانده است. 

معیارهای دالاس" برای میوکاردیت در بیوپسی 
اندومیوکاره شامل انفیلتراسیون لنفوسیتیک با شواهد 
نکروز میوسیت (شکل ۲۸۷-۷) است و در ۸۰ تا ٩۰‏ 
درصد بیماران dy Wire‏ میوکاردیت بالینی منفی است. 
معیار دالاس منفی می‌تواند ناشی از خطای نمونهب رداری» 
جذب زودرس انفیلتراسیون لنفوسیتیک یا ple‏ حساسیت 
آزمون (زمانی که التهاب ib‏ از سایتوکاین‌ها و سیب 
با واسطه (Exod egal, if‏ باشند.شاینه بافث شناسی 
معمول بیوپسی اندومیوکارد Crys ity‏ علت عفونی ویژه‌ای 
مثل توکسوپلاس موز Ly‏ سایتومگالوویروس را نشان می‌دهد. 
نمونه‌های ایمونوهیستوشیمیایی از بیوپسی میوکارد 
ba)‏ ور شسایع برای شناسایی زیرگروه‌ه ای لنفوسیتی 
فعال استفاده می‌شود و همچنین ممکن است افزایش 
گیرنده‌های آنتی‌ژن‌های HLA‏ و حضور اجزای کمیلمان 
شرکت‌کننده در Leal‏ را نشان دهد اما اختصاصیت و 
آهمیت این بافته‌ه ا نامشخص است. 

افزایش در تیترهای ویروسی در گردش در میان نمونه‌های 
خون حاد و دوره نقاهت از تشخیص میوکاردیت ویروسی 
حاد با بهبود خود به خودی بالقوه حمایت می‌کند. نقش 
شناخته‌ شده‌ای برای آندازه‌گیری آنتی‌بادی‌های ضد قلب در 
گردش وجود ندارد که ممکن است بیشتر از علت نتیجه 
آسیب میوکارد باشد و همچنین در بیماران مبتلا به بیماری 
شریان کرونری و کاردیومیوپاتی ژنتیکی یافت شده است. 


میوکاردیت نشان دهنده محل معمول وسط دیواره‌ای (فلش) 


i- Dallas Criteria 


بیماران :۵ یه سندرم‌های ویروسی در حال 
پیشرفت یا اخیر می‌توانند به سه سطح تشخیصی 
طبقه‌بن_دی wig‏ 

\- میوکاردیست حاد بدون علاشم بالینی ممکن است» 
زمانی AS‏ بیمار سندرم ویروسی معمول دارد اما علائم 
قلبی ندارد Sb‏ یاچند تااز موارد زیر تشحیص داده 
شود: 

* افزایش بیومارکرهای آسیب قلبی ( تروپونین یا (CK-MB‏ 

a‏ یافته‌های نوار قلب مطرح کننده اسیب حاد 

۶ کاهش کسر جهشی بطن چپ یا حرکت دیواره‌ای 
منطقه‌ای 

2 اختلالات تصویربرداری قلبی» معمولا اکوکاردیوگرافی 

۲-میوکاردیبت حاد محتصل زمانی که کرایتریای بالایی 
وجود دارد و همچنین با علاشم قلبی از id‏ کوتاهی 
تنفس یادرد قفسه سینه که می‌تواند ناشی از پریکاردیت 


Ly‏ میوکاردیت باشد. همراهی دارد. هنگامی که یافته‌های 
بالینی پریکاردیت (درد قفسه سینه پلورتیک» اختلالات 
نو قلبه افوزیون یا مالش پرسکارد) با بالا رفتن 
تروپونین یا Ly CK-MB‏ حرکات غیرطبیصی دیواره قلب 
همراهی دارد گاه واژه پری‌میوکاردیت" Ly‏ میوپریکاردیست" 
استفاده می‌شود. 


eo ‌ 4‏ 2 با 
کچ Gi‏ 
اس مس a= pk ag — Pa‏ = ۰ 


[oe‏ ۲۸۷-۷ می وکاردیت حاد. تصویر میکروسکویی از بیویسی 
اندومی وکاردی, انفیلتراسیون حجیمی را با سلول‌های تک هسته‌ای و 
گاهی انوزینوفیل‌های همراه با سیب واضح میوسیت نشان می‌دهد. 
هسته‌های میوسیت بزرگ و فعال شده‌اند. ایسن درگیری es‏ میوکارد 
شاید منجر به جایگزینی فیبروز حتی در صورت سرکوب پاسخ التهابی 
شود. نمونه رنگ آمیزی شده با هماتوکسیلین و ائوزین بزرگنمایی ۲۰۰ 
برابراصل. 


2- Perimyocarditis 


3- Myopericarditis 
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۳- میوکاردیت قطعی زمانیکه شواهد هیستولوژیک یا 
ایمنوهیستولوژیک التهاب در بیوپسی اندومیوکارد وجود 
دارد (مطالب زیر را ببینید) و نیاز به هیچ معیار بالینی یا 
آزمایشگاهی دیگری نیست. 


ویروس‌های خاص درگیر در میوکاردیت 

در انسان» ویروس‌ها LEI‏ مورد سک واقع می‌شوند اما 
به‌ندرت به عنوان دلیل مستقیم میوکاردیت تأیید می‌شوند. 
اولین ویروس‌های شناخته شده خانواده پیکورناویروس‌ها! از 
خانواده ویروس‌های حاوی RNA‏ به خصوص انتروویروس‌ها" 
کوکساکی" اکووی روس" و بولیوویروس" است. APY gst‏ یک 
ویروس RNA‏ دیگر است که هر زمستان و بهار دچار تغییر 
در اپی‌توپ‌ها می‌شود. از ویروس‌های DNA‏ آدنووب روس" 
واکسینیا (واکسن dal‏ هرپس ویروس‌ها (واربسلا زوستر "۵ 
سایتومگالوویروس" و اپشتاین -بار ویروس*؛ هرپس ویروس 
آنسانی نوع ([HHV6] F‏ به عنوان le‏ میوکاردیت به خوبی 
شناسایی شده‌اند و همچنین به طور شایع در جمعیت‌های سالم 
نیز رخ می‌دهد. واکنش زنجیره پلی مراز (PCR)‏ ژنوم‌های 
ویروسی را در اکثریت بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی انساعی 
و همچنین در قلب‌های طبیمی «کنترل» نشان می‌دهد. 
شایع‌ترین مواردی که شناسایی شده پارووی روس 1319 "و 
6 هستند که ممکن است سیستم قلبی عروقی را از 
طریق عفونت سلول‌های اندوتلیال عروقی متأثر سازد. با این 
حال مشارکت آن‌ها در کاردیومیوپاتی مزمن نامشخص است 
زیرا شواهد سرولوژیک مواجهه در بسیاری کودکان و اغلب 
بالغین وجود دارد. 

وسروس نقص ایمنی نسانی" (HIV)‏ با بروز ۱ تا ۲ 
درصدی ی کاردیومیوپانی اتساعی همراهی ترجه بت 


1- Picornavirus 

2 - Enteroviruses 

3 ۰ Coxsackie 

4 - Echovirus 

5 - Poliovirus 

6 ~- Influenza 

7 - Adenovirus 

8 - Vaccinia 

9 - Herpesviruses 

10 - Varicalla zoster 
11 - Cytomegalovirus 
12 - Epstein-Barr virus 
13 - Parvovirus B19 


14- Human immunodeficiency virus 


با ظهور درمان آنتیرتروویرال بسیار فعال* ( (HAART‏ 
ویروس نقص ایمنی انسانی با بروز SHB‏ توجه کمتری در 
بیماری قلبی مرتبط است. کاردیومیوپاتی در (Soe HIV‏ 
است ناشی از درگیری قلبی با سایر ویروس‌های همراه مثل 
سایتومگالوویروس و هپاتیت C‏ و نیز درگیری مستقیم با HIV‏ 
باشد. داروهای ضد ویروسی برای درمان ویروس نقص stead‏ 
انسانی (HIV)‏ مزمن هم از طریق اثر مستقیم سم بر قلب و 
هم از طریق افزایش حساسیت دارویی می‌توانند کاردیومیوپاتی 
ایجاد کنند. تابلوی بالینی ممکن است با افوزیون پربکارد و 
هیپرتانسیون پولموتر پیچیده شود. میوکاردیت لنفوسیتیک که 
در کالبدنشکافی CHL‏ شده فراوانی زیادی دارد و ذرات ویروسی 
در میوکارد بعضی از اف راد دیده شده که این امر با درگیری 
مستقیم توسط ویروس هماهنگی دارد. 

به‌خصوص در آلمان و آسیا هپاتیت C‏ به‌طور مکرر در 
کاردیومیوپاتی یافت شده است. عملکرد قلبی ممکن است 
بعد از درمان با اینترف رون بهبود یابد. از آن جایی که این 
سایتوکاین [انترفرون] اغلب خود به خود به صورت گذرا 
عملکرد بطنی را کم می‌کند» هماهنگی دقیق بین تجویز و 
ارزیابی بالینی ادامه‌دار ضروری است. درگیری قلب با هپاتیت 
alee‏ استاسا مگ اس رهم ای ماوت 
سیستمیک (پلی آرتریت ندوزا) دیده شود. 

low‏ عفونت‌های ویروسی که به ویژه در میوکاردیت درگیر 
شده‌اند عبارتند از: ویروس آوریون "* ویروس سنسیشیال 
تتفس ی( آرسو ویروس" ( تب دانگ" و تب زرد") و 
آزاویروس" (تبلاسا؟ ).با این حال برای هر عفونت 
جدی پاسخ التهابی سیستمیک می‌توانده افت عملکرد قلبی 
مرخ ی ایحا کند که رف او کل که ی ali alla‏ بعانه 
قابل برگشت است. 


درمان 

زمان 

درحنال pdb‏ در gas‏ یک ازمراخل میوکاردیت ویروسنی 
درمان dy‏ خصوصی توصیه نمی‌شود. در زمان عفونت b>‏ 
از درمان ضدالتهابی و سرکوبگر ایمنی اجتناب می‌شود زیرا 
نشان داده شده است که استفاده از آن‌ها با باعث افزايش تکذیر 


15 - Highly active antiretroviral ee 
16- Mumps 


17 - Respiratory syncytial virus 
18 - Arboviruses 

19 - Dengue fever 

20 - Yellow fever 

21- Arenaviruses 

22 - Lassa fever 
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ویروسی و آسیب میوکارد در نمونه‌های حیوانی می‌شود. 
درمان با داروهای ضدویروسی خاص (مثل اسلتامیویر4 در 
مورد درگیری قلبی مطالعه نسده است. در مورد تأثیر درمان 
ضدویروسی در صورت تشخیص درگیری پابرجای وبروسی 
در بیوپسی انئومیو کاردی بررسی‌ها ادامه دارند. مطالعه بزرگ 
درمان سرکوب‌گر ایمنی برای میوکاردیت ویروسی با معیار 
دالاس مثست» منفی saa og‏ در مورد درمان سرکوب‌گر 
ایمنی برای میوکاردیست به واسطه ایمنی که با معیارهای 
ایمونوهیستولوژیک در بیوپسی Ly‏ آنتی‌بادی‌های ضدقلب در 
گردش در LE‏ ژنوم‌های ویروسی میوکارد تعریف می‌شوده 
مخ نی ارل ه leteog rely eal‏ این cla lls‏ 
ضدویروسی و نه درمان ضدالتهابی در حال حاضر توصیه 
نمی‌شوند. تا زمانی که درک ما از مراحل مختلف میو کاردیت 
ویروسی و نتایج آن و آثار درمان‌های زمان‌دار یا هدف‌دار Fie‏ 
شود به طور AS‏ درمان کاردیومیوپاتی اتساعی بر اساس 
مرحله قلبی عروقی بیماری است. 


میوکاردیت انگلی 

بیماری شاگاس" سومین عفونت انگلی شایع در جهان و 
شایع‌ترین Cole‏ عفونی کاردیومیوپاتی است. پروتوزوای 
تریپانوزوما کروزی معمولا با نیش ساس خون‌اشام منتقل 
می‌شود و در نواحی روستایی آمریکای جنوبی و مرکزی 
آندمیک است. همچنین انتقال ممکن است از طریسق انتقال 
خون, پیوند عضو از مادر به جنین و گاهی از LBD aly‏ 
صورت گیرد. در حالی که برنامه ربشه‌کتی حشره نافل شیوع 
آن را در جنوب آمریکا از حدود ۱۶ میلیون به کمتر از ۱۰ 
یلیون کاهش داده است. موارد شسناخته شده در کشورهای 
توسعه یافته غربی در حال افزایش است. در حال حاضر تقریباً 
۰ فرد مبتلا در ایالات متحده زندگی می‌کنند که 
اغلب در نواحی آندمیک در معرض این بیماری قرار گرفته‌اند. 

مکانیسم‌های پاتوژنیک متعددی درگیر می‌شوند. انگل خود 
می‌توآند باعث لیز میوسیت‌ها و آسیب اولیه عصبی شود و 
پاسخ‌های ایمنی اختصاصی ممکن است انگل‌ها یا آنتی‌زن‌های 
وابسته را شناسایی کنند و منجر به فعال‌سدن مزمن سیستم 
ایمنی در LE‏ انگل قابل روّیت شوند. تکنیک‌های مولکولی 
قطعات 2۸ انگلی پابرجا را در افراد آلوده [Saal‏ کرده است. 
شواهد بیشتر عفونت پابرجا بی رون ربختن ضایعات پوستی 
لکوت SE‏ از Sigg)‏ قکب استدهماتد 
میوکاردیت پس از عفونت ویرال» نقش‌های نسبی عفونت پابرجا 


NR nl AN ASR ROE وب‎ SRR APTA ener nce 


1 - Chagas disease 
2 T. Cruzi 
3- Reduviid bug 


و سیب انوایمیون ثانویه هنوز معین نشده‌ند (زشسکل A(VAV-0‏ 
یک عامل اضافی در پیشرفت بیماری شاگاس اختلال عملکرد 
اتونومیک و سیب عروق ریز است که ممکن است در ایجاد 
بیماری قلبی و گوارششی دخالت داشته باشد. 

dbo ye Vp one‏ حاد بیماری شاگاس با پارازیتمی‌شناخته 
نمی‌شود اما کمتر از ۵ درصد موارد طی هفته‌های اندکی 
پس از عفونت. از نظر بالینی با علاشم غیراختصاصی يا گاهی 
با میوکاردیت حاد و مسزیوانسفالیت تظاهر می‌کنند. در PLE‏ 
درمان ضد انگلی» تقریبا در نیمی از بیماران» مرحله خاموش 
به آرامی طی ۱۰ تا ۳۰ سال به سمت تظاهرات سیستم‌های 
قلبی و گوارزشی در مرحله مزمن پیشرفت می‌کند. خصوصیات 
تیپیک بیماری شاگاس عبارتند از: ناهنجاری‌های سیستم 
هدایتی بمخصومن اختلال عملک رد گره سینومتی و گره 
دهلیزی بطنی و بلوک شاخه راست. همچنین ممکن است 
فیبریلاسیون دهلیزی و تاکی‌آریتمی‌های بطنی رخ دهند. 
آنوریسم‌های کوچک بطنی به‌خصوص در آپکس قلب 
شایع هستند. بطن‌های گشاد شده به طور منحصربه‌فردی 
ترومبوژیک هستند و باعث افزایش آمبولی‌های ریوی 
و سیستمیک می‌شوند. آزمون سرولوژی آنتی‌بادی‌های 
اختصاصی IgG‏ ایجاد شده در برابر تریپانوزوم حساسیت و 
اختصاصیت coils‏ ندار د بنابراین جهت تشخیص دو آزمون 
مثبت مجزا نیاز است. 

درمان مرحله پیشرفته بر تظاهرات بالینی بیماری 
تمرکز دارد و شامل داروهای نارسایی قلبی» دفیبریلاتورهاء 
ضربان‌ساز و درمان ضدانعقادی است. حتی در بیماری 
مزمن بدون عفونت فعال آاشکار توجه dy‏ درمان ضد 
اک Pee ee reer ri. i mec‏ 
ضدانگلی موّثر بنزنیدازول" و نیفورتیموکس" هستند که 
هر دو همراه با پاسخ‌های متعدد شدید شامل درماتیت» 
دیسترس گوارشی و نوروپاتی هستند. میزان زنده ماندن 
۵ ساله پپس از حمله بارز نارسایی قلبی بالینی اشسکاره 
کمتر از ۲۰ درصد است. بیماران بدون بیماری خارج 
قلبی عمده گاهی تحت پیوند قرار می‌گیرند که (rae‏ 
است بعد از آن برای سرکوب فعالیت مجدد عفونت» 
نیازمند درمان تا پایان زندگی باشند. 

عفونت تریپانوزوما یآفریقایی از نیش مگس تسه تسه" 
ایجاد می‌شود و می‌تواند در مسافران مواجهه sith‏ طی 


4۰ Benznidazole 
§~ Nifurtimex 
6- Tsetse fly bite 
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تریپانوزوما بروس ی گامبیانس" ایجاد می‌شود و به آرامی 
طی سال‌ها پیشرفت می‌کند. نوع آفریقای شرقی ناشی از 
تریپانوزوما بروسی رودزینس"می‌تواند به سرعت از طریق 
انفیلتراسیون پری‌واسکولار به میوکاردیت و نارسایی قلبی ay‏ 
همراه آریتمی‌های مکرر پیشرفت AS‏ تشخیص براساس 
شناسایی تریپانوزوما در خون, گره‌های لنفاوی و یا سایر 
محل‌های تحت SG‏ « داده می‌شود. درمان ضدانگلی تأثیر 
محلدودی دارد و وابسته به نوع و مرحله عفونت (همولنفاتیک 
يا نورولوژیک) است. 
توکسوپلاس موز از طریق گوشت گاو یا خوک آلوده 
پخته نشده از فضولات گربه‌سانان پیوند اعضا انتقال 
خون یا از ple‏ به جنین سرایت می‌کند. میزبانانی که 
سرکوب ایمنی شدهاند در مصرض خطر بالای فعالیت 
مجدد عفونت نهفته از کیست‌ها قرار دارند. کیست‌ها در 
کالبدشکافی بیش از ۴۰ Ahlan op‏ که از عفونت HIV‏ 
فوت کرده‌اند Asal,‏ شده است. توکسوپلاسموز می‌تواند 
به ol om‏ انسفالیت یا کوریورتینیت" تظاهر LAS‏ و در قلب 
می‌تواند میوکاردیت افوزیون پریکارد پریکاردیت فشارنده 
و نارسایی قلبی ایجاد کند. در بیماران دارای ایمنی 
سالم زمانی که IGM‏ مثبت و Cote 120 sy‏ شود 
تشخیص دااه شود. در بیماران دچار سرکوب ایمنی مبتلا 
به میوکاردیت و تیتر 180 مثبت برای توکسوپلاسماه 
به خصوص هنگامی‌که تست‌ها اختصاصیت بالای 
آنتی‌بادی را مشسخص می‌نمای د» توکسوپلاس موز فعال 
ممکن است مورد شک قرار گیرد. نمونه برداری تصلافی 
شاید گاه کیست‌ها را در میوکارد نشان دهد. درمان 
ترکیبی می‌تواند شامل پیریمتامین" و سولفادیازین Ly‏ 
کلیندامایسین باشد. 
تریشینلوز" توسط لارو تریشینلا اسپیرلیس" که همراه 
گوشست پخته نشده خورده می‌شوده Loy!‏ می‌شود. لارو 
به سمت عضلات اسکلتی مهاجرت می‌کند و منجر به 
میالژی ضعف و تب می‌شود. همچنین pal‏ اطراف چشم 
و صورت» خون‌ریزی ملتحمه و شبکیه ممکن است دیده 
شود. اگر چه گاهی لارو ممکن است dy‏ میوکارد تهاجم برد 
نارسایی بالینی قلب نادر است و هنگامی که مشاهده شود 
به پاسخ التهایی ائوزینوفیلیک نسبت داده می‌شود. تشخیص 
Lb» Trypanosoma bruce ganbiense‏ 
Tbrocei rhadestense‏ -2 
Chorioretinitis‏ 3۰ 
Pyrimethamine‏ -4 
Trichinellosis‏ 5 


6 Trchineila spiralis 


بر اساس آنتی‌بادی اختصاصی سرم گذاشته می‌شود و با 
ائوزینوفیلیء بیشتر تأیید می‌سود. درمان شامل داروهای 
ضدکرم (آلبندازول, مبندازول) و در صورتی که التهاب شدید 
باشده گلوکوکورتیکوئیدها است. 

درگیری قلبی بااکینوکو وس نادر است اما کیست‌ها 


می‌توانشد در میوکارد و پربکارد تشکیل و پاره شوند. 


عفونت‌‌نای‌باکتریایی 

بیشتر عنونت‌های باکتریایی می‌توانند گاه قلب را از طریق 
تهاجم مستقیم و تولید ابسه درگیر SUS‏ ولی این امر بسیار نادر 
است. در عفونت‌های شدید و سپسیس به علت پاسخ‌های 
lel‏ سیستمیک قدرت انقباضی به طور شایعی کاهش 
می‌یابد. دیفتری" تقریبا روی قلب نیمی از افراد به طور 
اختصاصی اثر میگ نارد و درگیری قلب علت شایع مرگ در 
بیمارآن مبتلا به اين عفونت است. استفاده وسیع از واکسن* 
بروز دیفتری را از کودکان کل جهان به کشورهایی که 
ایمنی‌سازی به‌طور معمول انجام نمی‌شود و در افراد مسن که 
ایمنی خود را از دست داده‌اند سوق داده است. باسیل ‏ [دیفتری] 
توکسینی Il‏ می‌کند که ساخت پروتئین را مختل می‌کند و 
ممکن است به طور منحصر به فردی روی سیستم هدایتی 
ار بگ‌نارد. باید پاازهر اختصاصی در کوتا‌ترین زمان ممکن» 
با لولوست بالاتری نسبت به آنتی‌بیوتیک تجویز شود. سایر 
عفونت‌های باکتریایی سیستمیک که می‌توانند قلب را درگیر 
کنند شامل بروسلوز ءکلامیلوفیلا"» لژیونلا "۶ مننگوکوک ۲ء 
مایکوپلاسما"ء پسیتاکوز " و سالمونلوز " هستند که برای هر 
کدام درمان عفونت سیستمیک توصیه شده است. 

عفونت‌ها یکلستتریدیومی " از طریق توکسین رها شده 
euch‏ ات میو کار دمی‌شوند. حباب‌های گاز را می‌توان در 
میوکارد يافت و گاهی در میوکارد و پریکارد می‌تواند آبسه 


T. Echinococcus 
&- Diphihenia 

9. Vaccines 

10- Bacillus 

11 - Brucellosis 
12- Chlamydophila 
13 - Legionella 

14 - Meningococeus 
15 - Mycoplasma 
15 - Pgittacosis 

17 - Salmonellosis 
Ik- Ciostridial 
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تشکیل شود. عفونت استرپتوکوکی_ با استرپتوکوک‌های بتا- 
التهاب و فیب روز دریچه‌های قلبی و بافت همبند سیستمیک 
میوکاردیت همراه انفیلتراسیون موضعی يا منتشر سلول‌های 

سل" می‌تواند از طربق پریکاردیت سلی» به طور مستقیم 
میوکارد را درگیر کند اما هنگامی که بیماری با آننی‌بیوتیک 
درمان می‌شود. به‌ندرت این cdl‏ اتفاق می‌افتد. بیماری 
"Ly‏ توسط تروفریما ویپلی" ایجاد می‌شود. تظاهرات 
معمول a‏ در دستگاه گوارشی bel a‏ پریکاردیت» آرتریت 
کرونر ضایعات دریچه‌ای و گاهی نارسایی بالینی قلب ممکن 
اما بیماری Ee‏ با درمان مناسب تمایل به و۵ yb‏ 


میوکاردیت اسپیروکتی" از طریق بیوپسی‌های میوکارد 
تشخیص داده می‌شود که حاوی بورلیا بورگلورف ری" عامل 
بیماری لیم" است. کاردیت لایم اغلب با آرتریت و بیماری 
سیستم هدایتی تظاهر می‌کند که VL‏ تا ۲ هفته درمان 
آنتی‌بیوتیک رفع می‌شود و به‌ندرت نارسایی بالینی قلب 
ایجاد می‌کند. 

میوکاردیست قارچی می‌توأند به علت گسترش مستقیم 
یا هماتوژن عفونت از سایر محل‌ها اتفاق بیفتد که با 
آسپرژیلوس؛ اکنینومایک jg‏ بلاستومایکوز» کاندیدیازاه 
کوکسیدیوئیدومایکوز"» کریپتوکوک وز"؛ هیستوپلاسموز" و 
موکورومایک Mig‏ توصیف شده است. اگر چه عفونت قلبی 


1 - Streptococal infection 
2 - Tuberculosis 

3 - Whipple’s 

4 - Tropheryma wippleii 
5 - Spirochetal myocarditis 
6- Borrelia burgdorferi 

7 - Lyme disease 

8 - Aspegillosis 

9- Actinomycosis 

10 - Blastomycosis 

11 - Candidiasis 

12- Coccidioidomycosis 
13 - Cryptococcosis 

14 - Histoplasmosis 


15 - Mucormycosis 


به‌ندرت adh‏ بالینی le‏ در این عفونت‌هاست. 

عفونت‌ه ای ریکتزیایسی» تب 0 ۰۳ تب دانه‌دار کوه‌های 
راکی" و تیفوس MIS sl‏ به‌طور شایعی همراه تغییرات نوار 
قلب (ECG)‏ هستند اما بپیشتر تظاهرات بالینی آن‌ها مرتبط با 
درگیری سیستمیک عروقی است. 


میوکاردیت غیر عفونی 

Lg‏ میوکارد می‌تواند بدون عفونت آشکار قبلی اتفاق 
بیفتد. نمونه میوکاردیت التهابی غیرعفونی رد پیوند قلب است 
که در آن اختلال عملکرد میوکارد ممکن است dy‏ سرعت 
ایجاد شود و به سرعت باز گردد و علاوه بر لنفوسیت‌ها 
واسطه‌های غیرسلولی مثل آنتی‌بادی‌ها و سایتوکاین‌ها نقش 
عمده‌ای در آن ایفا می‌کنند و اين که آنتی‌ژن‌های میوکاردی 
با آسیب فیزیکی قبلی Ly‏ عفونت‌های ویروسی در معرض 
قرار می‌گيرند. 

op ight‏ علت الاب غیرعفونی» میوکاردیت گراولوماتوزی 
شامل سارکوئیدوز" و میوکاردیت سلول غول اسا" است. 
سارکوئیدوز: همان‌طور که در فصل ۲۹۰ بحث شد. بیماری 
چند سیستمی است که غالبا روی ریه‌ها اثر می‌گذارد و در 
بزرگسالان جوان با شیوع بیشتر در مردان آمریکایی آفریقایی 
تبار تظاهر میکند. به نظر می‌رسد اپیدمیولوژی با افزایش 
شناسایی سارکوئیدوز در بیماران سفید پوست" در مناطق 
غیرشهری در حال تغییر باشد. بیماران مبتلا dy‏ سارکوئیدوز 
ریوی در معرض خطر بالایی برای درگیری قلبی هستند 
اما سارکوتیدوز قلبی همچنین ممکن است بدون بیماری 
ربوی بالینی اتفاق بیفند. دسته بندی منطقه‌ای این بیماری 
تأییدکننده این شک است که واکنش گرانولوماتوزی به 
وسیله عفونت‌ها یا آلرژن‌های محیطی که هنوز شناخته 
نشده‌اند تحریک می‌شود. 

محل و تراکم گرانولوم‌های قلبی, سیر زمانی و میزان 
درگیری خارج قلبی به طرز قابل توجهی متنوع هستند. 
ممکن Cou!‏ بیماران با حمله سریع نارسایی قلبی و 
تاکی‌آریتمی‌های بطنی» بلوک هدایتی» سندرم‌های درد قفسه 
سینه یا یافته‌های کوچک قلبی در زمینه درگیری چشمی» 
راش‌های انفیلتراتیو پوستی یا بیماری تب‌دار غیراختصاصی 
تظاهر کنند. همچنین ممکن است بیماری پس از ماه‌ها یا 


16 - Q fever 

17 - Rocky Mountain spotted fever 
18- Scrub typhus 

19 - Sarcoidosis 

20 - Giant cell myocarditis 


21 - Caucasian 
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سال‌ها علائم قلبی تغییرکننده به صورتی کمتر حاد تظاهر 
Lith‏ وقتی تاکی‌کاردی بطنی یا بلوک هدایتی به عنوان 
alles‏ اولیه نارسایی قلبی بدون بیماری عروق کرون ر دیده 
شود باید شک به میوکاردیت‌های گرانولوماتوزی بالا باشد. 
براساس سیر زمانی» بطن‌ها ممکن است محدود شوند" 
یامتسع شوند. هم به جهت انساع و هم آریتمی‌های بطنی, 
اغلب برتری با بطن راست است که گاهی اوقات به طور 
اولیه به عنوان دیس پلازی آریتموژنیک بطن راست در نظر 
گرفته می‌شود. آنوریسم‌های کوچک بطنی شایع هستند. 
توموگرافی کامپیوتری قفسه سینه اغلب لنفادنویاتی ریه رااحتی 
در غیاب Clow‏ بالینی ریه آشکار می‌کنند. تصویرب رداری 
متابولیک (توموگرافی با انتشار پوزیترون" (PET.‏ از کل قفسه 
سینه می‌تواند ضایعات فعال سارکوئید را که نسبت به گلوکز 
stil yar >‏ مشسخص کند. تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 
(MRI)‏ قلب می‌تواند نواحی احتمالی وجود التهاب را مشخص 
کند. برای رد عفونت‌های مزمن از قبیل سل یا هیستوپلاسموز 
به عنوان علت ادنوپاتی» تشسخیص معمولا به Lob‏ پاتولوژیک 
نیاز دارد. بیوبسی از گره‌های بزرگ شده مدیاستن ممکن است 
بهترین راهنمایی را ایجاد کند. گرانولوم‌های پراکنده سارکوئیلوز 
ممکن است در بیوپسی قلبی کشف نشود (شکل ۲۸۷-۸). 
در سارکوئیدوز درمان سرکوب‌کننده ایمنی با دوز بالای 
گلوکوکورتیکوئیده | شروع می‌شود که اغلب برای آریتمی‌ها 
موّثرتر از نارسایی قلبی است. بیماران مبتلا به سارکوئیدوز که 
ضایعات آن‌ها در طی کاهش تدریجی کورتیکواستروئیدها abl‏ 
می‌بابد و یاعود می‌کند به عنوان کاندید برای درمان‌های 
سرکوب‌گر ایمنی دیگر در نظر گرفته می‌شوند که به‌طور 
شایع داروهایی هستند که همچنین برای پیوند قلب استفاده 
می‌شوند. ضربان‌ساز و دفیبریلاتور قابل کاشت عموما به 
ترتیب برای پیش‌گیری از بلوک قلبی تهدیدکننده حیات 
یا تاکی‌کاردی بطنی توصیه می‌شوند. چون التهاب اغلب با 
فیبروز گسترد‌ای جایگزین می‌شود که عملکرد قلبی را مختل 
می‌کند و مسیرهایی برای آریتمی‌های ورود مجدد فراهم 
می‌کند وقتی که گرانولوم‌ها گسترده نیستند و کسر جهشی 
به شدت کاهش نيافته است» بهترین پیشآگهی وجود دارد. 
میوکاردیت سلول Les] foe‏ کمنر از سارکوئیدوز شایع استه 
اما مسئول ۱۰ تا۲۰ درصد موارد مثبت بیوپسی میوکاردیت 
است. میوکاردیت سلول غولآسا dy‏ صورت تیپیک با 
نارسایی قلبی به‌سرعت پیش‌رونده و تاکی‌آریتمی‌ها تظاهر 
می‌کند. ضایعات گرانولوماتوزی منتشر با انفیلتراسیون التهابی 
گسترده احاطه می‌شود و احتمال خیلی کمی وجود دارد که 
6 - 1 


2 - Positron emission tomography 


در بیویسی آندومیوکارد از دست بروند و اغلب با انفیلتراسیون 
ائوزینوفیلیک گسترده همراه هستند. حالات همراه تیموما 
تیروئیدیت» کم خونی بدخیم" و سایر بیماری‌های اتوایمیون و 
گاهگاهی عفونت‌های اخیر هستند. گلوکوکورتیکوئیددرمانی 
در این بیماری نسبت به سارکوئیدوز کمتر موثر است و گاه 
با سایر عوامل سرکوبگر ایمنی ترکیب می‌شود. عموما سیر 
بیماری روال سریع دارد که نیازمند پیوند فوری است. اگرچه 
oS‏ تظاهرات 9 هیستولوژی میوکارد میوکاردیت سلول 
غولآسا از سارکوئیدوز برق آساترنده یافتن اتفاقی میوکاردیت 
سلول غول‌آسا پس از ساکوتیدوز اشارهبه اي درد که ممکن 
مشابه باسند. 

میوکاردیت ئوزیتوفیلی می‌تواند تظاهر مهمی از سندرم 
هیپراتوزینوفیلی باشد که در کشورهای غربی اغلب ایدیوپاتیک 
اک اگرچه در کشورهای مدیترانه‌ای 9 آفریقایی, احتمالا 
با سندرم‌های ائوزینوفیلی سیستمیک از قبیل سندرم چرگ 
اشتراوس" Ly‏ بدخیمی‌ها دیده شود. میوکاردیت افزایش 
حساسیتی معمولا تشخیص غیرقابل انتظاری است که 
هنگامی که بیویسی انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها و سلول‌های 
تک‌هسته‌ای را با نسبت بالای ائوزینوفیل‌ها نشان دهد 
تشخیص داده می‌شود. غالبا این واکنش به آنتی‌بیوتیک‌ها 
به‌خصوص آن‌هایی که به صورت مزمن استفاده می‌شوند 
نسبت داده می‌شود اما تیازیدها ضدتشنج‌هاء ایندومتاسین 
ارتباطات olf‏ گاهی با واکسن abl‏ گزارش شده است. اگرچه 
شمارش آئوزینوفیل در گردش ممکن است به طور خفیف 
در میوکاردبت افزایش حساسیتی افزايش یابد Lal‏ به سطوح 
VL‏ سندرم هیپرائوزینوفیلی نمی‌رسد. گلوکوکورتیکوئیدهای 
با دوز YL‏ و قطع مواد تحریکی برای درمان میوکاردست 
افزایش حساسیتی استفاده می‌شوند. 

میوکاردیت اغلب با بیماری‌های التهابی سیستمیک مثل 
پلی‌میوزست و درماتومیوزیت که عضلات قلبی و اسکلتی را 
معا کردم سازند هم راهم فکود:حرتحالی که گاه ما رقات 
میوکاردیت غیرعفونی التهابی در تسخیص‌های افتراقی‌های 
پافته‌های قلبی در بیماران مبتلا به بیماری‌های Cal;‏ همبند 
مثل لوپ وس اریتماتوی سیستمیکه پریکاردیت» واسکولیت» 
هییرتانسیون پولمونر یا پیماری عروق کرونر تسریع شده که 
شایع‌ترین تظاهرات قلبی بیماری بافت همبند است. قرار 
می‌گیرد. 


3 - Pernicious anemia 


4- Churg-Strauss 
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شکل ۲۸۷-۸. سار کوئیدوز. تصویر میکروسکوپی از بیوپسی 
اندومیوکاردی یک گرانولوماتوز غیرپنیری ۱ را به همراه فیبروز بینابینی 
تیپیک سارکوئیدوز نشان می‌دهد. هیچ میکروارگانیسمی در نمونه 
رنگآمیسزی شده یافت نشد و هیچ ماده خارجی شناسایی نشد. نمونه 
رنگ آمیزی شده با هماتوکسیلین و ائوزین, بزرگنمایی ۲۰۰ برابر اصل. 


با فراوانی ۱ مورد بین هر ۲ تا ۱۵ هزار زایمان طی ۳ ماهه 
آخر حاملگی یا ۶ ماهه اول پس از حاملگی ایجاد می‌شود. 
عوامل خطر عبارتند از: افزایش سن مادر, افزایش زایمان‌هاء 
حاملگی دو col‏ سوء تغذیه, استفاده از درمان توکولیتیک برای 
زایمان زودرس و پره‌اکلامپسی يا توکسمی بارداری. نارسایی 
قلبی زودرس پس از زایمان قبلا در نیجریه شایع بو زیرا 
در گذشته رسم بود که در این کشور مادران جدید در حالی 
که روی بستر گرمی تکیه داده بودند. نمک می‌خوردندکه 
احتمالا در حرکت حجم اضافه یس از زایمان اختلال ایجاد 
می‌کرد. در دنیای غرب» OF‏ در بیویسی میوکارد میوکاردیت 
لنفوسیتی یافت شده است. فرض شده است که‌این التهاب 
منعک سکنن ده افزایش استعداد به میوکاردیت ویروسی یا 
میوکاردیت اتوایمیون ناشی از واکنش متقاطع آنتی‌بادی‌های 
برخم اد ترا placate‏ باتت دم امد یگ eal‏ اف 
قطعه‌های غیرطبیعی شکسته شدن پرولاکتین است که با 
استرس اکسیداتیو ایجاد شده‌اند و ممکن است اپوپتوز میوکارد 
را تحریک نمایند؛ این شواهد منجر به تحقیقات مقدماتی بر 
روی بروموکریپتین به عنوان یک درمان محتمل شده است. 

dy dl‏ کشف شده است که کاردیومیوپاتی حوالی زایمان 
(PPCM)‏ با افزایش سیکنال‌دهی آنتی‌آنژیوژنیک مرتبط 
است که این روند توسط پره اکلامپسی تشدید می‌شود. در 


1- Noncaseating 
2- Peripartum cardiomyopathy 


مدل‌های حیوانی cel‏ بیماری» درمان‌های پروآنژیوژنیک دارای 
خاصیت درمانی Cul‏ شده است. 

همان طور که تقاضای افزایش‌یافته گردش خون در 
بارداری می‌تواند plow‏ بیماری‌های قلبی که از نظر بالینی 
ناشناخته‌اند را تشدید doles‏ در تشخیص کاردیومیوپاتی 
حوالی زایمان (PPCM)‏ بسیار مهم است که از قبل هیچ 
شواهدی از اختلالات قلبی وجود نداشته باشد. در مقابل» 
نارسایی قلبی که در زمانی زودتر در بارداری ظاهر شود 
کاردیومیوپاتی مرتبط با بارداری" (PACM)‏ نامیده می‌شود. 
هر دو کاردیومیوپاتی حوالی زایمان و مرتبط با بارداری در 
برخی خانواده‌های همراه با ساير تظاهرات کاردیومیوپاتی 
اتساعی و در برخی موارد با جهش‌های پروتئین سارکومری 
شاخته شدهه cal,‏ شده‌اند. Cal ple‏ ممکن roar‏ بارداری به 
عنوان یک محرک محیطیء جهت بیان فنوتیپ تشدید شده 


مسمومیت قلبی با عوامل محیطی و دارویی متعددی گزارش 
شده است. اغلب این همراهی‌ها به ترتیب تنها با سطوح 
ملاع مواجهه یا افزایش دوز حاد داروها دیده شدهاند که 
در آن‌ها ناهنچار ی‌های نوار قلب 9 همودینامیک sb‏ ممکن 
jst‏ شایع‌ترین توکسینی است که در ایجاد 
کاردیومیوپاتی اتساعی مزمن نقفش دارد. استفاده زیاد 
ممکن Casal‏ در پیش از ۰ درصد موارد نارسایی قلبی 
علل اولیه مثل بیماری دریچه‌ای یا انفارکتوس قبلی نیز 
هست. سمیت هم به آلکل و هم به متابولیت اولیه‌اش» 
Cond POWAY Paar)‏ داده می‌شود. پلی‌مورفیسم ژن‌هایی که 
JS‏ دهیدروژن از pale‏ تبدیل کننده آنزیوتنسین را کد 
می‌کنند. احتمال کاردیومیوپاتی الکلی را در افرادی که زیاد 
کمبود ویتامین و افزودنی‌های سمی الکل به‌ن درت در 
ایجاد کاردیومیوپاتی دخالت دارند. تخمین زده شده است 
که در یک قلب سالمء مصرف الکل به میزان ۵ تا۶ 
پیمانه" در روز (معادل ۴ اونس اتانول خالص) رای مدت 
ولی زیاده‌روی‌های مکرر در خوردن مشروب هم ممکن 
Pregnancy-associated cardiomyopathey‏ - 3 

4 - Drink 
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به کاردیومیوپانتی الکلی بدون هیچ‌گونه اشری از الکلیسم» 
عملکرد کاملی ذر زندگی روزمره دارند. اختلال قلبی در 
کاردیومیوپاتی شدید الکللی مجموع آسیب Mak‏ و جزء 
هم به‌طور pl indy;‏ در روند بیماری (تعطیلات قلب) 
و در درجات پیشرفته رخ می‌دهد. درمان طبی شامل 
آنتاگونیست‌های عصبی = هورمونی 9 دیورتیک در هنگام 
الکل برای جلوگیری از تشدید نارسایی قلبی و آریتمی‌ها 
و حمایت مرتب و مداوم باید تحت نظر گرفته شود. 
حتی در بیماری شدید بهبود واضح طی ۲ تا۶ماه از 
ترک اتفاق می‌افتد. دفیبریلاتورهای قابل کات Leger‏ 
تامسدت کافی jl ooo)‏ 5 استفاده می‌ش‌وند زیر 
پس از قطع الکل اگر کسر جهشی بهتر شد ممکن 
است. تعبیه Lag)‏ ضروری نباشند. با ادامه استفاده الکل 
پی شآگهی شوم است. 
می‌توانند ایسکمی ale‏ تاکی‌آریتمی‌ها و کاردیومیوپاتی 
مزمن ایجاد sus‏ پاتولوژی» میکرو انفارکت‌های کوچک 
مرتبط با ایسکمی عروق کوچک را نشان می‌دهد که مشابه 
یافته‌های فئوکروموسیتوما هستند. 

عوامل شیمی درمانی شایع‌ترین داروهایی هستند که در 
کاردیومیوپاتی دخیل‌اند. تصمیم گیری استفاده از این داروها 
به تعادل بین خطرات بدخیمی و خطرات سمیت قلب نیاز 
دارد چون بسیاری از سرطان‌ها سیر مزمن دارند و پیش‌آگهی 
بدتری از نارسایی قلبی ندرند. 

آنتراسیکلین‌ها" تغیبرات بافت‌شناسی مشخصی مثل 
دژنراسیون واکوئلی و ازدست‌رفتن میوفیبریل‌ها ایجاد 
Singh‏ در حال حاضر توصیف مورد علاقه محققین Co‏ 
است که گونه‌های واکنش‌گر اکسیژن که شامل ترکیبات 
هم است عامل سیب میوسیت‌ها و فیبروز است. شکستن 
پروتلین بزرگ تیتین" ممکن است در از دست رفتن 
با دوزهای بالاتر بیماری قلبی قبلی و پرتوتاببی همزمان 
کاردیومیوپاتی ناشی از آنتراسیکلین وجود دارد. ۱) نارسایی 
حاد قلبی که طی تجویز تک دوز آن انفاق می‌افتد می‌تواند 
شدید باشد اما از نظر بالینی ممکن Cowl‏ طی چند هفته رفع 

1- Holiday heart 


2 - Anthracyclines 
3- Titin 


شود. ۲) حمله زودرس سمیت قلبی" دوکسوروبیسین" تقریبا 
در ۴۳ درصد بیماران طی مدت کوتاهی پس از سیر مزمن 
ایجاد می‌شسود و ارتباط نزدیکی به دوز کامل دارد. ممکن 
است به‌سرعت پیش‌رونده باشد اما ممکن است بازگششت 
عملکرد بطنی تا حد خوب ولی نه به طور کامل طبیعی 
بهبود یابد. ۲) تظاهرات مزمن بر اساس این که درمان قبل 
یابعد از بلوغ انجام شده متفاوت است. بیمارانی که حین 
سال Jal‏ نمو ناکافی قلب داشته باشند که وقتی بیمار به سن 
۰ سالگی می‌رسد به نارسایی قلبی بالینی منجر شود. مدث 
تسریع نوی ناشی از یک تهاجم برگشست پذیر مشل Lal‏ 
ی فیبربلاسیون دهلیزی, شروع تدربجی علائم یا یک شروع 
Ls‏ را نشان دهند. سمیت قلبی دوکسوروبیسین منجر به 
بطن Ay‏ نسبت غیرمتسع می‌شود که شاید ناشی از همراهی 
فیب روز باشد. بنابراین» حجم ضربه‌ای شاید تا کسر جهشی 
۰ ۴۰۱ درصد به‌شدت کاهش sob‏ که در بیمارانی که 
آنساع بطنی بیشتر دارن د» که برای سایر کاردیومیوپاتی‌های 
می‌شود. درمان عبارت atte‏ از: مهارکننده‌های آنزيم 
تبدیل‌کننده آنژیتانسین و عوامل بلوک‌کننده بت -آدرنرژیک 
برای نارسایی قلبی با سرکوب دفیق تاکیکاردی سینوسی 
«نامتناسب» و توجه به هیپوتانسیون وضعیتی است که در 
این بیماران می‌توان د اتفاق بیفتد. در گذشته تصور می‌شد 
که سمیت قلبی دوکسوروبیسین سیر غیر قابل مهار رو به 
پایینی دارد اما بعضی از بیماران تحت درمان دقیق برای 
سال‌های بسیاری تا Jo‏ عملکرد بالینی نزدیک به طبیعی 
تراستوزوماب" (هرسپتین) یک آنتی‌بادی مونوکلونال است 
که با گیرنده‌های سطح سلول که برای رشد بعضی تومورهاً 
و تطابق قلبی مهم هستند تداخل می‌کند. بروز سمیت قلبی 
کمتر از آنتراسیکلین‌ها است ما در صورت تجویز هم‌زمان 
با آن‌ها بیستر می‌شود. اگر چه آثار سمی تراستوزوماب روی 
قلب به صورت قابل برگشت دیده شده است. اما همیشه از 
بین نمی‌رود و بمضی Sylow‏ به سمت نارسایی قلبی بالینی 
و مرگ پیشرفت می‌کنند. همانند آثار سمی آنتراسیکلین 
بر روی قلب» درمان مشابه با نارسایی قلبی معمول Cowl‏ 
اما مشخص نیست که میزان بهبود خود به خودی توسط 
Cardiotoxicity‏ ~4 


5 - Doxorubicin 
6~- Trastizumab (Herceptin) 


خارد یومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 


i 
; 
3 
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سمیت قلبی سیکلوفسفاماید و ایفوسفاه‌اید" عموما به 
صورت حاد و با دوزهای خیلی بالا اتفاق می‌افتد. 
۵- فلورواوراسیل » سیس‌پلاتین " و بعضی از سایر عوامبل 
آلکیله کنن ده می‌توانند باعث اسپاسم راجعه کرونر شوند 
که گاه منجر به کاهش قابلی ت انقباض می‌شود. اس تفاده 
حاد از اینترف رون Lal‏ می‌توان د باعث هیپوتانسیون و 
آریتمی‌شود. نارسایی قلبی بالینی طی استفاده مزمن 
مکرر اتفاق می‌افند و معمولا پس از عدم ادامه از Cre‏ 
ac‏ 

استفاده از بسیاری از ریز مولکول‌های مها رکننده 
تیروزی LES‏ برای بدخیمی‌ه ای متفاوت در حال 
پیشرفت است. اگر چه این عوامل گیرنده‌های 
Beall peta esta‏ هاز | من عراز مر خن فا 
بیولوژیک مسیرهای سیگنال دهنده می‌تواند باعسث 
شود که این مهارکننده‌ها آنار «غیر از هدف » داشته 
باشند که شامل قلب و عروق نیز می‌شود. شناسایی 
مسمومیت قلبی در طی درمان با این مولا پیچیده است 
پا تورم اطراف اوربیت افوزی ون پلور) ناشی از عوامل 
موضعی بیش از فسارهای ورد مرک زی افزایش Aa,‏ 
می‌شود. رویکرده ای درمانی شامل ترک مهارکنن ده 
تیروزین کین از (هنگامی که ممکن است) و جایگزینی با 
همنوع (هنگامی که در دسترس است4 همچنین درمان 
متا pills eure‏ قللب اس cen Shes‏ اند اب او 
و مهارکننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین» قبل و در 
حین شیمی درمانی در حال بررسی است. 

plow‏ داروهای درمانسی که می‌توانند طی استفاده 
مزمن» سمیت قلبی ایجاد کنند شامل هیدروکسیکلروکین» 
کلروکین» امتین" و درمان‌های ضدرتروویروس‌ها هستند. 

مواجهههیای سمی اغلب به صورت شایعی در آریتمی‌ها 
و آاسیب‌های تنفسی حاد طی تصادفات ایحاد می‌شوند. 
مواجهه‌های مزمنی که می‌توانند آثار سمی بر قلب ایجاد 
کنند شامل هیدروکرین‌ها فلوروکرین‌هاء ترکیبات آرسنیک» 
سرپ و چیوه هستند. 


سدع هه باب هو و عم مه موی 


1- Cyclophosphamide 

2- Ifosfamide 

3 - 5-Fluorouracil 

4- Cisplatin 

5 ~ Tyrosine kinase inhibitors 
6 - Off-target 

7 - Emetine 


اختلالات اندو کرین بر اعضای متعددی اثر میگ نارد 
که قلب رآ نیز شامل می‌شود. هیپرتیروئیدی و هیپوتیروئیدی 
اغلب در قلب طبیعی باعث نارسایی قلبی نمی‌شوند اما 
اغلب نارسایی قلبی را تشدید می‌کنند. pp AMS‏ بالینی بیماری 
تیروئید ممکن Cowl‏ پوشانده شوند بنابراین تست‌های 
عملکرد تیروئید بخشی از ارزیابی روتین کاردیومیوپاتی 
است. هیپرتیروئیدی همیشه باید در حمله جدید فیبریلاسیون 
دهلی زی یا تاکی‌کاردی‌های بطنی یا فیبریلاسیون دهلیزی 
در فردی که کنترل پاسخ بطنی وی سخت است مورد نظر 
atl}‏ فان تزین ات رای چ لختاالات تیروتید درسجمعیست 
نارسایی قلبی استفاده از آمیودارون" است دارویی که محتوای 
اصلی of‏ ید است. برای جلوگیری از تشسدید تاکی‌آریتمی‌ها 
و نارسایی قلبی» هیپوتیروئیدی باید با دوزهای محدود خیلی 
پایین ghey‏ شود. هیپرتیروئیدی و نارسایی قلب ترکیب 
خطرناکی هستند که مستحق رسیدگی خیلی شدید اغلب 
بستری در بیمارستان» طی تیتراسیون داروهای ضدتیروئید 
است که می‌توانند منجر به بدتر شدن ناگهانی نارسایی 
قلبی شوند. 

فثوکروموسیتوم نادر است اما زمانی که بیمار نارسایی 
قلبی و فشار خون و ضربان قلب ناپایدار و تیش قلب حمله‌ای 
olf‏ گاهی دار باید در نظر گرفته شود (فصل۴۰۷). بسیاری 
از بیماران مبتلا به فئوکروموسیتوما هیپوتانسیون وضعیتی 
دارند. علاوه بر اضافه‌کردن آنتاگونیست‌های گیرنده آلفا 
آدرنرژیک» درمان قطعی نیاز به جراحی ریشه‌کنی دارد. 
وضعیت‌هایی با رنین خیلی بالاء مثل آن‌هایی که از تنگی 
شریان کلیه ایجلد می‌شوند می‌تواند منجر به کاهش 
متوسط کسر جهشی با اتساع بطنی مختصر با بدون آن و 
عللائم ناپایدار مشخص با ادم ریوی برقآسا شوند که با تغییر 
ARSE‏ در تون عروقی و حجم داخل عروقی مرتبط است. 

حوا دنوش آیا دبای حهعیر برای Map 6 Sh‏ 
کافی هستند. هنوز بحث‌هایی وجود دارد. اغلب نارسایی 
قلبی در cubs‏ ناشی از بیماری کرونری اپیکاردیال, با 
افزایش بیشتر خطر شریان کرونر است که ناشی از همراهی 
هیپرتانسیون و اختلال عملکرد کلیوی است. گاهی ممکن 
است کاردیومیوپاتی ناشی از مقاومت به انسولین و افزایش 
فرآورده‌های دارای پایانه گلیکوزیله پیشرفته باشد که هر دو 
عملکرد سیستولی و دیاستولی را مختل می‌کند. با اين حال 


3 - Amiodarone 
9 - Pheochromocytoma 
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پراکنده نسبت داده شود که ناشی از باریک‌شدن شریان‌های‎ 
کرونر دیستال و محدود شدن برفوزیون عروق ریز حتی‎ 
بدون تنگی موضعی پروگزیمال است. در نارسایی قلبی با‎ 
co کسر جهشی حفظ شده همراه هیپرتانسیون افزایش‎ 
دیابت یک عامل [خطر] تیپیک است.‎ igo جنس‎ 
وجود کاردیومیوپاتی ناشی از چافی در کل پذیرفته‌شده است.‎ 
علاوه بر درگیری قلبی ناشی از دیابت» هیپرتانسیون و التهاب‎ 
عروقی سندرم متابولیک» چاقی به تنهایی با اختلال دفع‎ 
ay اضافه حجم همراه است که طی گنر زمان می‌تواند منجر‎ 
افزایش استرس دیواره و پاسخ‌های انطباقی عصبی-هورمونی‎ 
نویه شود. جذب زیاد مایع و کلیرانس سریع پپتیدهای‎ 
ناتریورتیک توسط بافت چربی ممکن است در احتباس مایع‎ 
دلایل بدیهی کاردیومیوپاتی در‎ plo GLE نقش داشته باشد. در‎ 
بیماران چاق با اختلال عملکرد سیستولی بدون اتساع مشخص‎ 
اغلب با بهبود قابل توجهی در کسر‎ Hho بطنی, کاهش وزن‎ 
جهشی و عملکرد بالینی همراه است. پیشرفت در عملکرد قلب‎ 
پس از جراحی باریتریک موفق توصیف شده است. اگرچه‎ 
تمامی درمان‌های جراحی عمده خطر را برای بیماران مبتلا‎ 
به نارسایی قلب افزایش می‌دهد. سوء جذب و کمبود تغذیه‌ای‎ 
پس از جراحی از قبیل کمبود کلسیم و فسفر, ممکن است‎ 
به‌ خصوص بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی را بدتر کند.‎ 
کمبودهای تغذیه‌ای گاهی می‌توانند سبب کاردیومیوپاتی‎ 
اتساعی شوند آما کشورهای غربی توسعه یافته را به طور شایع‎ 
گرفتار نمی‌کنند. بیماری قلبی بری -بری" ناشی از کمبود‎ 
تيامین می‌تواند نتیجه تغذیه بد در افراد دچار سوءتغذیه و در‎ 
می‌گیرند باشد و در‎ JST FH بیمارانی که بیشتر آنرژی خود‎ 
نوجوانانی که فقط غذاهای فرآوری‌شده مصرف می‌کنند نیز‎ 
گزارش شده است. این بیماری در ابتدا یک وضعیت اتساع‎ 
عروقی با نارسایی قلبی با برون‌ده خیلی بالا دارد که می‌تواند‎ 
به وضعیت با برون‌ده پایین پیشرفت کند؛ جایگزینی‎ Losey 
بهبود سریع عملکرد قلبی عروقی‎ dy تيامین می‌تواند منجر‎ 
شود. اختلال در متابولیسم کارنی‌تین معمولا در بچه‌ها‎ 
می‌تواند باعث کاردیومیوپاتی محدودکننده يا اتساعی شود.‎ 
سلنیم" می‌تواند باعث کاردیومیوپاتی‎ Sto ناچیز‎ polis کمبود‎ 
PLES شود (بیماری‎ 
کلسیم برای جفت‌شدن تحریک و انقباض» ضروری است.‎ 
1 - Bariatric 
2 - Beri- beri heart disease 
3 - Camitine 
4۰ Selenium 
5 - Keshan’s disease 


کمبودهای مزمن کلسیم که مثلا طی هییوپاراتیروئیدی (به 
خصوص پس از جراحی) يا اختلال عملکرد روده‌ای (ناشی از 
سندرم‌های اسهالی و به دنبال جراحی‌های وسیع برداشتن 
روده) اتفاق می‌افتد. می‌تواند موجب نارسایی قلبی مزمن 
شدید شود که طی روزها یا هفته‌ها به جایگزینی شدید 
کلسیم پاسخ می‌دهد. فسفات جزئی از ترکیبات پرانرژی است 
که برای انتقال کافی آنرژی و مسیرهای سیگنال‌دهنده متعدد 
لازم است. هیپوفسفاتمی می‌تواند طی گرسنگی و غذاخوردن 
پس از ناشتایی طولانی‌مدت و گاه طی پرخوری ایجاد شود. 
منيزیم کوفاکتوری برای واکنش‌های وابسته به تيأمین و 
سدیم — پناسیم ادنوزین تری فسفاتاز (ATPase)‏ است. اما 
به‌ندرت هیپومنیزمی برای ایجاد کاردیومیوپاتی بالینی شدت 
کافی پی دا می‌کند. 

هموکروماتوز به عنوان بیماری متابولیک Ly‏ ذخیره‌ای 
طبقه‌بندی می‌شود (فصل (PVA‏ هموکروماتوز در بین علل 
کاردیومیوپاتی محدودکنن ده قرار می‌گیرد اما تظاهر بالینی آن 
اغلب همانند کاردیومیوپاتی اتساعی است. شکل اتوزوم مغلوب 
آن مرتبط با ژن HFE‏ است. با این که بیش از ۱۰ درصد افراد 
برای یک موتاسیون هتروزیگوت هستنده شیوع بالینی ممکن 
است ۱ در ۵۰۰ باشد. میزان cyl‏ مشاهده شده نشان‌دهنده 
اهمیت نف ود محدود بیماری است که بیان‌گر نقش ژن‌های 
دیگر و عوامل محیطی برای نمای بالینی است. همچنین 
هموکروماتوز می‌تواند از اضافه بار آهن ناشی از آتمی همولینیک 
و انتقال خون نیز حاصل شود. آهن اضافی در قسمت اطراف 
هسته کاردیومیوسیت‌ها رسوب می‌کند که منجر به تخریب 
ساختمان‌های داخل سلولی و عملکرد میتوکندریایی می‌شود. 
با اندازه‌گیری آهن سرم و اشباع ترانسفرین,» با استانه‌ای بیش 
از ۶۰ درصد برای آقایان و بیش از ۴۵ تا ۵۰ درصد برای 
Lagi‏ تشخیص حاصل می‌شود. تصویرب رداری رزونانس 
مغناطیسی می‌تواند برای تعیین مقدار کمی ذخایر آهن در 
کبد و قلب کمک US‏ و بیوپسی بافتی آندومی وکاردی برای 
رنگ آمیزی آهن قابل انجام است (شکل (YAV—4‏ که به 
ویه اگر بیمار علت دیگری برای کاردیومیوپاتی داشته باشد 
مهم است. اگر هموکروماتوز زود تشخیص داده شود اغلب 
می‌توآند با فلبوتومی مکرر برای برداشت آهن کنترل شود. 
برای اضافه‌بار شدیدتر آهن, اگر از بین رفتن میوسیت‌ها 
و جایگزینی فیب روز خیلی شدید نباشد. درمان با شللاتورهای 
آهن مثل دسفریوکسامین" (دفروکسامین) یا دفراسیروکس" 
می‌تواند به بهبود عملکرد قلبی کمک کند. 


6 - Desferrioxamine 
7 ~ Defroxamine 


8 - Deferasirox 


LBL Ly G0 Gad IE‏ و میوخاردیت‌ها 
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اندومیوکاردی رسوب وسیع آهن را داخل میوسیت‌های قلبی در رنگ‎ 


کاردیومیوپانتی محدودکننده هستدء گاهی با کاردیومیویاتی 
اتساعی تظاهر tS go‏ (جدول ۲۸۷-۴). 


اساس ژنتیکی کاردیومیوپانی در بخش اتیولوژی ژنتیکی 
کاردیومیوپانی بحث شده است. فراوانی شناخته شده 
درگیری خانوادگی شناخته شده در کاردیومیوپاتی اتساعی 
اکنون به حدود Vs‏ درصد افزایش یافته است. جهش در 
TIN‏ که پروتئین سارکومریک بزرگ تیتین را کدگذاری 
می‌کند» cp sald‏ علت کاردیومیوپاتی اتساعی است و 
در حدود ۲۵ درصد بیماری‌های خانوادگی گزارش شده 
است. به طور متوسط مردان مبتلا به جهمش TTN‏ 
یک دهه قبل از زنان دچار کاردیومیوپانی می‌شوند که 
بدون تظاهرات بالینی palate‏ است. جهش در ژن‌های 
فیلامان‌های نازک و ضخیم در حسدود ۸ درصد موارد 
کاردیومیوپاتی اتساعی گزارش شده و ممکن است در 
cli‏ کودکی تظاهر یابد. 
بیشترین سندرم‌های کاردیومیوپاتی خانوادگی همراه 
با تظاهرات خارج قلبی قابل شناسایی, دیستروفی‌های 
عضلانی هستند. هر دو دیستروفی دوشن" و نوع خفیف‌تر 
J" So‏ ناهنجاری‌ها در ژن وابسته به X‏ دیستروفین در 
غشای سارکولمی ایجاد می‌شوند. میوپاتی‌های اسکلتی 
Prussian blue‏ -1 
Duchenne’s dystrophy‏ -2 
Becker’s dysirophy‏ - 3 


در کاردیومیوپاتی‌ه ای ژنتیکی متعددی ظاهر می‌شسوند 
(جدول ۲۸۷-۳) که بعضی از Lag‏ همراه افزای نش 
کراتین کین از هستند. 

خانواده‌هایی که سابقه آریتمی‌ه ای دهلی زی, بیماری 
دستگاه هدایتی و کاردیومیویاتی دارن هد ممکن Col‏ 
ناهنجاری‌هایی در پروتئین‌های ن-ازک غشای هسته‌ای 
داشته باشند. در حالی که در همه کاردیومیوپاتی‌های اتساعی 
خطر مرگ ناگهانی وجود داره سابقه خانوادگی کاردیومیوپاتی 
بامرگ ناگهانی استعداد موتاسیون‌های آریتموژنیک 
به‌خصوصی را افزایش می‌دهد؛ اعضای مبتلاشده در 
خانواده حتی قبل از رسیدن به آستانه کاهش کسر جهشی؛ 
برای پیشگیری اولیه از مرگ ناگهانی» باید برای گناشتن 
دفیبریلاتور قابل کاشت مورد نظر فرار گيرند. 

سابقه بارز خانوادگی مرگ ناگهانی یا تاک ی کاردی بطنی 
قبل از کاردیومیوپاتی بالینی» مطرح‌کنن ده ald‏ ژنتیکی 
در پروتئین‌ه ای دسموزومی است (شکل ۰ ۲۸۷-۱). 
این ناهنجاری که در ابتدا با درگیری بطن راست توصیف 
شده‌است» (دیس‌پلازی آریتموژنیک بطن راست". {ARVD‏ 
این اختلال ( دیس پلازی آریتموژنیک بطنی) می‌تواند 
یک یاهردو بطن را تحت تأثیر قرار دهد. بیماران اغلب 
در ابندا با تاکی‌کاردی بطنی مراجعه می‌کنند. نقاییص 
ژنتیکی در پروتئین‌های کمپلکس دسموزومی» پیوستگاه‌ها 
و چسبیدگی‌های میوسیت‌ها را می‌شکنند که منجر Ay‏ 
جایگزینی میوکارد با رسوبات چربی می‌شود. ممکن است 
دیواره‌های نازک بطنی در اکوکاردیوگرافی تشخیص داده 
شوند اما در ام‌آرآی (MRI)‏ بهتر دیده می‌شوند. به این 
دلیل که دسموزوم همچنین جهت الاستیسیته مو و پوست 
اهمیت دارد برخی از پروتتین‌های دسموزومی معیوب با 
«موی پشمی"» پوست ضخیم شده کف دست‌ها و پاها 
همراهی دارد. معمولا برای پیشگیری از مرگ ناگهانی» 
دفیبریلاتوره ای قابل کات نوصیه می‌شوند. مبتلایان به 
این بیماری پیشرفت‌های متفاوتی به سمت نارسایی بطن 
راست» چپ یا هر دو بطن دارند. 

ن چپ فشرده ده" حالتی با شیوع نامشخص است که 
به صورت آسکاری تشخیص آن با بهتر شدن تکنیک‌های 
تصویرب رداری در حال افزایش است. معیار تشسخیصی شامل 
حضور ترابکول‌های ate‏ در بطن چپ دیستال به عضلات 
پاپیلاری و ایجاد ظاهر اسفنجی در آپکس است. بطن چپ 
فشرده نشده با واریانت‌های متعدد ژنتیکی در پروتئین‌های 


4- Arrhythmogenic right ventricular dysplasia 
5 - Woolly hair 


6 - Noncompaction 
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شک ۲۸۷-۱۰. دیس‌پلازی آریتموژئیک بطن راست. A‏ برش مقطعی نمونه پاتولوژی برداشته شده هنگام پیوند دیس‌پلازی شدید بطن 
راست را باجایگزینی وسیع چربی در میوکارد بطن راست نشان ded go‏ ۶ نازک بودن قابل توجه دیواره آزاد بطن راست با عبور نوراز آن آشکار 


شده است. LV‏ بطن چپ 


سارکومری و pls‏ ژن‌ها TAZ fio‏ (که تافازین را کد 
می‌کند) همراه است. تشخیص این بیماری ممکن است 
به صورت تصادفی داده شود Ly‏ در بیمارانی مطرح شود که 
قبلا به عنوان کاردیومیوپاتی تشخیص داده شده بودند و معیار 
فشرده‌نشدن با تغییر اندازه و عملکرد بطن چپ ظاهر شود. 
سه تظاهر اصلی بالینی این حالت عبارتند از: آریتمی‌های 
بطنی» حوادث آمبولیک و نارسایی قلبی. درمان بیشتر شامل 
درمان ضدانعقاد ی و در نظر گرفتن زودرس دفیبریلاتور قابل 
کاشت ay‏ اضافه آنتاگونیست‌های عصبی هورمونی است که 
Ly‏ > نظر گرفتن درجه بیماری استفاده می‌شود. 

بعضی خانواده‌ها استعداد ابتلا به میوکاردیت‌های ناشی از 
ویروس را به ارث می‌برند. شاید این تمایل به ناهنجاری‌های 
گنه ای رم لها کیرد ده کزکسای  PA‏ 
ویروس مرتبط باشد که به پروتئین‌های ویروسی منصل 
می‌شود. بعضی آفراد ممکن است همانندی نسبی با 
پروتتین‌های ویروسی داشته باشند مشل آن‌هایی که پاسیخ 
اتوایمیون را در مقابل میوکارد تحریک می‌کنند. 

پیش آگهی و ghey?‏ کاردیومیوپانی اتساعی خانوادگی به 
صورت اولیه بر حسب مرحله بالینی بیماری و خطر مرگ 
اگهانی ابجام iy Boge‏ در بعضی فراه علل خانولدگی, 
تصمیمات بر اساس پیش‌آگهی را تسیل می‌کنند» زیرا 
به خصوص احتمال بهبود پس از تشخیص اولیه برای بیماری 
خانوادگی غیرمحتمل Com!‏ میزان پیشرفت بیماری تا حد 
زیادی ارئی col‏ هرچند تفاوت‌های متعددی می‌تواند 
دیده شود. با این حال, آفرادی با بهبود واضح بالینی پس 
از تظاهر حاد مشاهده شده‌اند که احتمالا tb‏ از یک علت 


1 - Tafazzin 


برگشت‌پذیر مثل تاکی‌کاردی طولانی Ly‏ میوکاردیت عفونی» 


بوده 0 


سندرم بالونی‌شدن آپیکال" یا کاردیومیوپاتی ناشی از استرس 
به صورت معمول در زنان با سن SVL‏ پس از استرس شدید 
ناگهانی احساسی یا فیزیکی اتفاق می‌افتد. بطن, اتساع 
سراسری با آنقباض قاعده‌ای را نشان می‌دهد که شکل 
کنوزهی با گرتن Sash.‏ (ناکوتسوبو| Sloe)‏ کند که در 
ژاپن برای به دام انداختن هشت پا استفاده می‌سود. این 
بیماری در ابتدا در ژاپن توصیف شد اما به طور فزاینده‌ای در 
سایر کشورها در طی کاتتریزاسیون قلبی اورژانسی و بستری 
در بخش مراقبت‌های ویژه جهت وضعیت‌های غیرقلبی 
شناخته شده است. تظاهرات این بیماری شامل لام ریوی» 
کاهش فشار خون و درد قفسه سینه با تغییرات نوار قلب 
تقلید کنن‌ده انفارکت وس حاد است. اختلال عملک رد بطن چپ 
فراتر از توزیع یک شریان کرونر خاص پیشرفت می‌کند و 
عموماطی روزها تا هفته‌ها از بین می‌رود. مدل‌های حیوانی 
و بیوپسی‌های بطنی مطرح‌کننده این است که کاردیومیوپاتی 
حاد ممکن است ناشی از فعالیت شدید سمپاتیک با 
عصب‌دهی ناهمگون اتونومیک میوکاردی اسپاسم منتشر 
عروق ریز" و یا سمیت مستقیم کاتکولامین باشد. ممکن 
است آنژیوگرافی کرونر برای رد انسداد حاد کرونر مورد 


2~- Takotsubo cardiomyopathy 
3 - Apical ballooning syndrome 
4- Microvascular 
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نیاز باشد. سودمندی هیچ درمانی COE‏ نشده است ولی 
استراتژی‌های معقول شامل نیترات‌ها برای ادم ریوی بالون 
پمپ داخل آورت در صورت نی از برای برون‌ده پایین» در 
صورت پایداری همودینامیک ترکیب LAT‏ و بتابلوکرها (ییش 
از بتابلوکرهای انتخابی) و منیزیم برای آریتمی‌های مرتبط 
باطولانی‌شدن QT‏ هستند. اغلب به علت ایجاد پارگی 
گاه‌گاهی بطنی درمان ضدانعقای استفاده نمی‌شود. درحالی 
که پیش‌آگهی به طور کلی خوب است. عود مجدد در حدود 
۰ درصد از بیماران توصیف شده است. 


کاردیومیوباتی اتساعی ایدیوپانیک زمانی مطرح می‌شود 
که همه عوامل شناخته شده رد شده‌اند. تقریبا هنوز دوسوم 
کاردبومیوپاتی‌های انساعی آکنون با عنوان ایدیوپاتییک 
بر چسب می‌خورند؛ آگر چه نسبت قابل توجهی از آن‌ها 
ممکن است منعکس‌کننده بیماری ژنتیکی شناخته نشده‌ای 
باشند. ادامه eth!‏ برای اتیولوژی در ie‏ اداره نارسایی قلبی 


محدودیت در طبقه‌بندی فنوتیپی ما از طریق هم‌پوشانی‌هایی 
بین علل و تظاهرات هر سه نوع اشکار می‌شود. کاردیومیوپاتی 
با کاهش عملکرد سیستولی» بدون اتساع شدید می‌تواند در 
مراحل Jol‏ کاردیومیوپاتی اتساعی» «کاردیومیوپانی با انساع 
تاچیز» یا بیماری محدودکننده بدون افزایش واضح ضخامت 
دیواره بطنی دیده شود. برای مثال» سارکوئیلوز و هموکرومانوز 
می‌توانند به شسکل بیماری اتساعی یا محدودکننده تظاهر کنند. 
گاهی اوقات مراحل اولیه آمیلوئیدوز با کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
اشتباه گرفته شود. گاهی پیشرفت کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به 
سمت فاز «سوخته »با کاهش قابلیت انقباض و اتساع ناچیز 
thy‏ انفاق می‌افتد. هم‌پوش انی‌ها بهخصوص با اختلالات 
سه فنوتیپ اصلی تظاهر کنند (شسکل, (SAVY‏ 


اختلالات ژنتیکی متعدد مسیرهای متابولیک می‌توانند 


Bured-out phase‏ سا 


بیماری میوکارد ایجاد کنند که ناشی از ارتشاح 
محصولات غیرطبیعی یا سلول‌های حاوی آن‌ها در 
بین میوسیت‌ها و ببماری ذخیره‌ای ناشی از انباشته‌شدن 
آن‌ها داخل سلول‌ها است )18¢ HPIM‏ جدول ۲۳۸-۴ 
و ۲۸۷-۵ را ببینید). شایع‌ترین فنوتیپ به صورت 
بیماری محدودکننده است اما ممکن است کاردیومیوپاتی 
اتساعی خفیف نیز رخ دهد. توسط ضخیم‌شدگی میوکارد 
بااین محصولات غیرطبیعی ممکن است شبیه به 
کاردیومیوپانی هیپرتروفیک شود که به آن «هیپرتروفی 
«CS‏ می‌گویند. اغلب این بیماری‌ها طی دوران 
کودکی تشسخیص داده می‌شسوند. ۱ 

بیماری فابری" در نتیجه کمبود آنزیم لیزوزومی فا 
igi WIS‏ داز ۸ ایجاد می‌شسود که ناشی از یک 
موتاسیون از بیش از We‏ موتاسیون است. این اختلال 
متابولیسم گلیکواسفنگولیپید" یک اختلال وابسته به XK‏ 
مغلوب است که همچنین ممکن است باعث بیماری 
بالینی در حاملان Cie‏ شود. انباستگی گلیکولیپید شاید 
فقط محدود به بافت‌های قلبی باشد Ly‏ شاید پوست 
و AS‏ را نیز درگیر کند. بیوپسی بافتی اندومیوکارد در 
زیر میکروسکوپ الکترونی» وزیکول‌ه ای تشسخیصی 
حاوی اشکال نیغه‌ای رو به مرکز" را نان می‌دهد 
(شکل ۱ ۲۸۷۰-۱). تشخیص بسیار با آهمیت Cowl‏ ۳۳ 
جایگزینی آنزیم می‌تواند تجمعات غیرطبیعی را کاهش 
دهد و وضعیت قلبی و بالینی را بهبود ببخشد. میزان 
تأثیر بالینی در این درمان هنوز به خوبی شناخته نشسده 
است و این درمان نیاز به انفوزیون مک رر آنزیم با قیمت 
پیش از ۱۰۰/۰۰۰ دلار در سال دارد. جایگزینی آنزیمی 
همچنین می‌تواند سیر بیماری گوشه " را بهبود بخشد 
که در آن سلول‌های غنی از سربروزید" ناشی از نقص 
بت گلوکوزی داز" در اعضای متعصددی تجمع می‌یابند. 
سلول‌های غنی از سربروزید در قلب ارتشاح Ligh co‏ که 
همچنین می‌تواند منجر به فوزیون هموراژیک پریکارد و 
بیماری دریچه‌ای شود. 


Pseudohypertrophay‏ و 
Fabry’s disease‏ +3 

4+ Alpba-galuctosidase A 
و‎ Glycosphingolipid 
6- Concentric 

7 - Gaucher's disease 

8 - Cerbroside 


9 - Beta-ghicosidase 
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جدول ۸۷-۵ ۲.دلایل کاردیومیوپاتی محدود کننده 
ار تشاحی (بین میوسیت‌ها) 
آمیلوئیلوز ‏ 
= اولیه (آمیلوئیدوز زنجبره (Sw‏ 
» خانوادگی (نرانس‌تای‌رتین" غیرطبیعی)" 
۰ وابسته به سن (نرانس‌تای‌رتین با پپئیدهای دهلیزی طبیعی) 


نقایص متابولیک sl‏ * 
ذخیره‌ای (داخل میوسیت‌ها) 
هموکرومانوز(آهن)" 
نفایص متابولیک ارئی " 
» بیماری sy‏ 
» بیماری ذخیره‌ای گلیکوزن (TE gH)‏ 
فیبروتیک 
پرتوتایی 
اسکلرودرمی 
اندومیوکاردی 
بیماری‌های احتمالا مرتبط فیبروتیک . 
» فیبروز آندومبو کاردی گرمسیری ۱ 
» سندرم هیپرئوزینوفیلی(اندوکاردیت لوفلر) 
سندرم کارسینوئید | ۱ 
پرتونابی 
داروها: Reyne‏ ; گونامین 
هم‌پوشسانی با سایر کاردیومیوپاتی‌ها 


کاردیومیوبانی هیبرتروفیک/هبیرتروفیک کاذب؟ 
کاردیومیوپاتی انساعی‌ناچیز 

« مراحل اولیه کاردیومیوپانی اتساعی 

بهبود نسبی کاردبومیوپاتی اتساعی 
سارکوئیدوز 


ایدیویاتیک* 


# می‌تواند خانوادگی باشد. 


بیماری‌های ذخیره‌ای گلیکوژن منجر به تجمع محصولات 
ذخیره‌ای لیزوزومی و آنباشتگی گلیکوژن داخل سلولی» 
بهخصوص با بیماری نخی ره ی گلیک وژن تیپ ABI‏ 
از نقص آنزیم شاخه شکن,» می‌سود. بیش از ۱۰ نوع 


1-1 Trandtiyrefin 


2 - LOftlere’s endocarditis 


موکوپلی‌ساکاریدور" وجود دارد که در آن نقایص اتوزوم 
غالب یاوابسته به 26 آنزیم‌های لیزوزومی منجر dy‏ تجمع 
گلیکوزآمینوگلیکان‌ها" در استخوان‌ها, سیستم عصبی و 
گاهی قلب می‌شود. این افراد با صورت‌های مشخص, قد 
کوتاه و عیوب شناختی شایع در ابتدای کودکی تشسخیص داده 
می‌شوند و قبل از بزرگ‌سالی می‌ميرند. 

کارنیتین" یک کوفاکتور ضروری در متابولیسم اسید 
چرب زنجیره بلند است. yal‏ متعددی که منجر به 
کمبود کارنیتین می‌شوند توصیف شده است که موجب 
انکلوزیون‌ه ای چربی داخل سلولی و کاردیومیوپانی 
محدودکنت ده Ly‏ اتساعی می‌شوند و اغلب در کودکان 
تظاهر Job co‏ اکسیداسیون اسید چرب نیازمند گام‌های 
متابولیک زیادی با آنزیم‌ه ای اختصاصی با فعل و 
انفعالات پیچی ده با کارنیتین است که می‌توانند دچار 
کمبود شوند. بسته به آن که نقص موجود چه نقصی 
باشد میوپاتی اسکلتی یا قلبیء می‌تواند با جایگزینی 
حد واسطهای اسید چرب و کارنینیین اصلاح شوند. 

اخیرا دو کاردیومیوپاتی متابولیک مونوژنیک به عنوان علل 
افزایش ضخامت دیواره بطنی بدون افزایش زیرواحدهای 
عضلانی یاافزایش قدرت انقباضی توصیف شدهاند. 
موتاسیون در زیرواحد تنظیمی گام ا-۲ پروتئین کین از 
فعال شده با آدنوزین مونوفسفات (AMP)‏ که برای 
متابولیسم گلوک ز مهم است (PREAG2)‏ با شیوع بالای 
ناهنجاری‌های هدایتی مثل بلوک دهلیزی بطنی (AV)‏ 
و پیش‌تحریکی بطنی (سندرم ولف ‏ پارکینسون وایت) 
همراه است. (yo li‏ متعددی در پروتئین غشایی همراه 
لیزوزوم وابسته به (LAMP2) X‏ گزارش شده است. این 
تقص می‌تواند مادرزادی منتقل شده باشد یاتک‌گیر 
باشد و گاه فقط محدود به قلب است. اگر چه اغلب 
به یک سندرم میوپاتی اسکلتی» عقب ماندگی ذهنی و 
اختلال عملکرد کبدی که dy‏ بیماری دانون" منسوب 
است. منجر می‌شود. هیپرتروفی شدید بطن چپ 
اغلب در کودکی ظاهر می‌شود و می‌تواند به سرعت 
به سمت نارسایی قلبی مرحله آنتهایی با کسر جهشی 
پایین پیشرفت کند. بررسی با میکروسکوپ الکترونی در 
این اختلالات متابولیک نشان می‌دهند که میوسیت‌ها 
توسط واکوئل‌های متعدد داخل سلولی حاوی محصولات 
فرعی Se‏ بزرگ شهاند. 


۳ 
2 


3 ai ere at 
4. Glvcosaminogiveans 
5 - Carnitine 


&- Danon’s disease 


= 


a) 


Zo 


\/ 


کاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 


۹ 


als. aval 


ae 
3 


ears | 


, 6 ۵ 4 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


+ RP ey . ot Sy, es 
۹ ha oh : oe a 


شکل ۰۳۸۷-۱۱ بیماری فابری. میکروگراف عبور الکترون از نمونه 
بیویسی اندومیوکاردی بطن راست با بزرگنمایی زیاد, تجمعات تیفه‌ای 
روبه مرک ز مش‌خصه گلیکواس فنگولیپیدهای تجمع یافته به عنوان 
نتیجه نقص آنزیم لیزوزومی آلفا -گالاکتوزیداز A‏ را نشان می‌دهد. 
تصویر با بزرگنمایی ۱۵۰۰۰ گرفته شده است. 


کاردیومیوپاتی محدودکننده در بین سه کاردیومیوپاتتی 
کمترین شیوع را دارد و با عملکرد غیرطبیعی دیاستولی اغلب 
با کاهش خفیف قدرت نقباضی و کسر جهشی (معمولا 
بیش از ۳۰ تا ۵۰ درصد) دیده می‌شود. هر دو دهلیز بزرگ 
می‌شوند که گاهی اوقات بزرگی شدید است. اتساع مختصر 
بطن چپ می‌تواند دیده شود و اغلب قطر انتهای دیاستولی 
کمتر از ۶ سانتی‌متر است. فشار انتهای دیاستولی هر دو بطن 
YL‏ می‌رود و تا مراحل انتهایی بیماری» برون‌ده قلبی حفظ 
مشود عنم تک فقالیت قس رل Coe Mayall‏ اس ابا 
اغلب تا بعد از تظاهرات بالینی با علاشم احتقانی شناخته 
نمی‌شود. بیماری‌های محدودکننده اغلب با نسبت بیشتری 
Chat rege Me Ly‏ تظاهر می‌کننندم (مانند pal‏ ناراختیم 
شکمی و آسیت) اگر چه فشار پرزشدگی در هر دو بطن 
افزایش می‌یابد. ایمپالس قلبی کمتر از کاردیومیوپاتی اتساعی 
جابجا می‌شود و کمتر از کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک دینامیک 
است. در ریتم سینوسی صدای چهارم قلبی از صدای سوم 
فشار ورید ژوگ ولار اغلب نزول سریع ۷ را نشان می‌دهد و 
ممکن است طی دم افزایش بابد (علامت کوسمال (cade‏ 
lel‏ کاردیومیوپانی‌های محدودکننده ناشی از ارتشاح مواد 


Positive Russmaul’s sign‏ .و 


غیرطبیعی داخل میوسیت‌ها Ly‏ آسیب فیبروتیک هستند 
(جدول ۲۸۷-۵). تشسخیص افتراقی شامل بیماری فشارنده 
برکاره اس که درآ هم Kae‏ ات lanl ie‏ ان 
راست غالب باشد. 


بیماری‌ار تشاحی 

ole!‏ لور ole‏ اصلی کاردیومیوپانی محدودکننده 
است (شکل‌های ۰۲۸۷-۱۲ ۲۸۷-۱۲ و ۲۸۷-۱۴ 
پروتئین‌ه ای متصددی می‌توانند با تجمع بر روی هم 
ورقه‌های بتای پروتئین آمیلوئید را شکل دهند که 
برحسب نوع پروتئین عواقب متفاوتی ایجاد می‌کنند. 
امیلوئی دوز سیستمیک در فصل ۱۳۷ بحث شده است. در 
آمیلوئی دوز اولیه (زنجی ره سبک ایمونوگلوبین ( و آمیلوئی دوز 
فامیلی (ناهنجاری‌ه ای ژنتیک ترانس‌تای‌رتین » علاوه 
بر انفیلتراسیون قلبیء درگی ری عصیی به‌ط ور شایعی 
روی می‌دهد. بیش از ۱۰۰ موتاسیون شناخته‌شده 
ترانس‌تایرتین بر روی کروموزوم ۱۳ وجود دارند که از 
بین آن‌ها موتاسیون ]۷۱۲۲ ترانس‌تای‌رتیسن» در حسدود 
sop ۴‏ آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار و در ۱۰ درصد 
آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار مبتللا به نارسایی قلبی شناخته 
شده است و به‌طور کلی ممکن است در نارسایی قلبی 
در گذشته اختالال عملک رد عضو dy‏ انفیلتراسیون آمیلوئید 
نسبت داده می‌شد ولی اطلاعات جدید پیشنهاد کننده آن 
هستند که سمیت مستقیم» ناشی از ایمونوگلوبولین زنجیره 
سبک و تجمع ات غیرطبیعی پروتگینی تراس‌تای‌رتیین 
است. در آمیلوئی دوز وابسته به پیری» تجمع غیرطبیعی 
ترانس‌تای‌رتین طبیعی Ly‏ پپتید ناتریورتیک وجود دارد که 
در ۱۰ درصد افراد بالای A>‏ سال و نیمی از افراد بالای ٩۰‏ 
سال قابل کشف است Sg‏ اغلب با بیماری واضح بالینی 
همراه نیست. مردان میزان بیشتری از تجمع آمیلوئی دوز 
نشان می‌دهند و ۲۰ برابر بیشتر احتمال بیماری بالینی و 
آمیلوئی دوز وابسته به پیری دارند. بالا رفقتن سن جمعیت 
به زودی باعت خواهد Aad‏ که آمیلوئی دوز وابسته به پیری 
به شایع‌ترین شسکل آمیلوتی دوز تبدیبل شود. 

آمیلوئیدوز قلبی وقتی مورد شک قرار می‌گیرد که 
دیواره‌های بطنی ضخیم شوند و نوار قلب کاهش ولتاژ را 
نشان دهد. با این حال ولتاژ پایین همیشه وجود ندارد و در 
آمیلوئ دوز خانوادگی يا وابسته به سن نسبت به آمیلوتیدوز 
اولیه AL‏ کمتر شایع است . انکسار روشتایی مشخص 


Heht chain‏ متاطماعم‌مجه .و 
۸ ۰ # 
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شکل ۰۲۸۷-۱۲ کاردیومیوپاتی محدود کننده - آمیلوئیدوژ. نمونه 
قلب با آمیلوئیدون قلب سفت و لااستیک مانند باسطح مقطع مومی 
شکل است. دهلیزها به وضوح متسع شده‌اند و اندوکارد دهلیز چپ که 
به صورت طبیعی نرم است. دارای رسویات زرد -قهوه‌ای آمیلوئید است 
که بافت ویژه‌ای به سطح می‌دهد. 


OF 
Pericardial 


effusion 
=_— 


Pacing 
lead in 
RV 


شکل ۰۲۸۷۳ کاردیومیوپاتی محدود کننده - آمیلوئیدوز. 
اکوکاردیوگرام ضصخیم شدگی دیواره‌های هر دو بطن را بدون انساع عمده 
در حفره نشان می‌دهد. دهلیزها به وضوح بزرگ شده‌اند که با افزایش مزمن 
فشار پر شدگی بطن‌ها هم‌خوانی دارد. در این نمونه, تلاو مشخصی از 
میوکارد که تیپیک ارتشاح آمیلوئید است وجود دارد 45 اغلب حضور ندارد 
(بهخصوص با سیستم‌های خیلی جدید اکوکاردیوگرافی با وضوح بهتس). 
دریچه‌های میترال و تریکوسپید ضخیم شده‌اند. لید ضربان‌ساز در بطن 
راست قابل مشاهده است و افوزیون پریکاردی مشهود است. توجه کنید 
که تصاویر اکوکاردیوگرافی و پاتولوژی از نظر عمودی وارونه‌اند همانند این 
که بطن چپ طبق قرارداد دربالای راست تصویر اکوکاردیوگرافی و در پایین 


سپتوم در اکوکاردیوگرافی به نفع بیماری است اما نه حساس 
است و نه دارای ویژزگی است. هر دو دهلیز اغلب به شکل 
قابل توجهی متسع می‌شوند و اختلال عماک رد دیاستولی 
عل ل, واضح‌تر بائد. همچنین انفیتراسیون آمیلوتید می‌تاند 
باام‌ارای (MRI)‏ با تشدید گادولینی وم دیده شود. تشخیص 
بیم اری اولیه يا خانوادگی» می‌تواند از طریق بیوبسی‌هایی از 
چربی شکمی يا رکتوم داده شود اما آمیلوئیدوز قلبی به شکل 
آن فیبریل‌های آمیلوئید به طور منتشر در میوکارد به خصوص 
اطراف سیستم هدایتی و عروق کرونری ارتشاح می‌یابند ‏ 
شکل ۲۸۷-۱۴). تشخیص نوع پروتئین آمیلوئید به بررسی 
آیمونوهیستوشیمیایی بافت بیوپسی شده نیاز دارد تا الکتروفورز 
pw‏ یا ادرار که می‌توانند منجر به طبقه‌بندی نادرست شوند. 

درمان جهت تمام ان ely‏ آمیلوئیدها بیشتر جهت pte‏ 
دیورتیک‌های لوپ است. دیگوکسین به فیبریل‌های آمیلوئید 
می‌چسبد و می‌تواند به سطوح سمی برسد و بنابراین باید 
فقط در دوزهای خیلی پایین استفاده شود یا استفاده نشود. 
هیچ شواهدی برای استفاده از آنتاگونیست‌های عصبی = 
هورمونی در بیماری آمیلوئید قلبی وجود ندارد و فایده احتمالی 
که از نظر نشوری وجود دارد Sb‏ در مقابل عوارض جانبی 
بالقوه که شامل هیپوتانسیون وضعیتی و وابستگی Ay‏ ذخیره 
ضربان قلب است سنجیده شود. خطر ترومبوز JSD‏ قلبی 
WLS‏ به نفع استفاده از درمان ضدانعقادی طولانی مدت باشد. 

پیش آگهی آمیلوئید اولیه بدت است و پس از نارسایی قلبی 
میانگین زنده ماندن در آمیلوئیدوز WEF Adal‏ ماه است. میلوم 
مولتیپل" در صورت وجوده با شیمی‌درمانی درمان می‌شود که 
معمولا شدت این شیمی درمانی با بدترشدن بالقوه‌ی اختلال 
عملکرد قلبی محدود می‌شود. آمیلوئید ناشی از ایمونوگلوبولین 
عود مکرر آمیلوتید در قلب پیوندی» درمان خواهد شد. آمیلوئید 
قلبی ناشی از ترانس‌تای‌رتین غیرطبیعی» پیش آگهی به نسبت 
بهتری دارد و می‌تواند در بیماران انتخابی با پیوند قلب و کید 
درمان شود. آمیلوئید قلبی وابسته به سن, کندنرین پیشرفت را 
دار و به طور IS‏ بهترین پیش‌آگهی را دارد 


کاردیومیوپاتی محدود کننده فیبروتیک 
فیب روز پیش‌روننده می‌تواند بدون اتساع بطنی بیماری 
سینه و ریه یا لنفوم مدیاستن شایع است» می‌تواند کاردیومیوپاتی 


1 - Multiple myeloma 
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وه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۲۸۷-۱۴. آمیلوئی دوز - تصاویر میکروسکوپی آمیلوئید که میوکارد را درگیر می‌کند. پانل چپ (رنگ هماتوکسیلین -ائوزین ) 
مواد بی‌شکل: شیشه‌ای و طوسی -صورتی را نشان می‌دهد که بین میوسیت‌ها انفیلتره شده‌اند, که با صورتی تیره تر رنگ گرفته‌اند. تصویر راست 
رنگ بلوسولفاته را نشان می‌دهد که آمیلوئیدها را به رگ سب برجسته کرده و مپوسیت‌های قلبی را زرد رنگ آمیزی کرده است. (رنگ قرمزکنگو 
نیز می‌تواند برای برجسته کردن آمیلوئید استفاده شود؛ زیر نور پلاریزه آمیلوئید وقتی با قرمز کنگو رنگ شود. انکسار سیب سبز خواهد داشت). 


تصاویر ۱۰۰ برابر بزرگنمایی شدهاند. 


محدودکننده زودرس با تأخیری ایجاد کند. بیماران مبتلا به 
کاردیومیوپاتی ناش یز پرتوتابی ممکن است با تشخیص 
اغلب همراه هم هستند. گر عمل جراحی برداشت پریکارد 
مورد نظر باشد ارزیابی دقیق همودینامیک و اغلب بیوپسی 
اندومیوکارد yb‏ انجام ig ad‏ زیرا بعید است که این جراحی» در 
حضور کاردیومیوپاتی محدودکنن ده زمینه‌ای موفق باشد. 
اسکلرودرمی باعث ایسکمی و اسپاسم عروق کوچک 
می‌شسود که می‌توآند منجر به قلب کوچک و سفت با کسر 
جهشی کاهش adsl,‏ بدون اتساع شود. هیپرتانسیون ریوی 
me‏ یه اسکلرودرمی Fala ine‏ به db‏ بیماری همزمان 
a wet: ners ۳ poy‏ مستقیم 
میوسیت‌ها می‌شسود که ۱ poo‏ به کاردیومیوپاتی 
اتساعی می‌شود. اما درجات محدودی از اتساع» ممکن است 
ناشی از افزایش فیبروز باشد که بازآرایی را محدود می‌کند. 


بیماری‌های‌اندومیو SINS‏ 
تصویر فیزیولوژیک افزایش فشارهای پرشدگی» با بزرگی 
دهلیز و حفظ قدرت اتقباضی بطن با حجم‌های طبیعی یا 
کاهش يافته بطنی می‌تواند ناشی از فیبروز گسترده اند وکارد 
بدون بیماری plod‏ جداری میوکاردی باشد. برای بیمارانی 
که در مناطق اسنوایی زندگی نمی‌کنند این یافته نادر است 
acon a aia aia‏ منوت من 


i+ Doxorubiem 


هیروزینوفبلیمزمن (دوکاردیت could lig‏ که در مردن از 
زنان شایع‌تر است. در این بیماری» هیپرائوزینوفیلی مداوم بالای 
۰ ائوزینوفیل در هر میلی‌متر مکعب برای حداقل ۶ ماه 
ممکن است باعث فاز حاد سیب ائوزینوفیلی در اندومیوکارد ( 
بحث قبلی میوکاردیت ائوزینوفیلی را ببینید4 همراه با بیماری 
سیستمیک و آسیب به سایر اعضا شود. معمولا علت آشکاری 
وجود ندارد اما گاهی هیپرائوزینوفیلی می‌تواند با آلرژی» 
بیماری‌های انگلی و بدخیمی‌ها توجیه شود. فرض شده است 
که پس از یک دوره التهاب قلبی در بیماری» یک دوره که در 
آن با فیب روز همراه با ترومبوز سوار ده جایگزین می‌شود. در 
بیماری شدید» ممکن است لایه متراکم فیبروتیک اپکس بطن 
رآ بپوشاند و گسترش یابد تالت‌های دریچه دهلیزی بطنی را 
ضخیم و محدود AGS‏ بیماری بالینی ممکن است با نارسایی 
ld‏ « حوادث آمبولیک و آریتمی‌های دهلیزی تظاهر کند. در 
حالی که توان انتقال از میوکاردیت ائوزینوفیلی یا اندوکاردیت 
لوفلر به فیبروز اندومیوکاردیال پذیرفتنی است ولی ابن موضوع 
به وضوح مشخص تشه است. 

در کشورهای گرمسیر تایک چهارم نارسایی‌های قلبی 
on ecue‏ ی اه رک نا 
هر دو بطن را تحت تأثیر قرار می‌دهد. این وضعیت در 
محدودکردن نسبی اپکس بطنی با فیبروز پیش‌رونده به سمت 
مسیر ورودی دریچه‌ای و لت‌هابا حالت قبلی مشترک 
اگر dp‏ مشخص نیست که علت در همه موارد یکسان باشد. 
فوزیون‌های پریکاردی IE!‏ فیبروز اندومی وکاردی را همراهی 


ELMER ی‎ ۳ EEE ET BE NEMO ئط‎ 


2- Léffler’s endocarditis 
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می‌کند Lol‏ در اندوکاردیت لوفلر شایع نیستند. برای فیبروز 
اندومیوکار دی تفاوت جنسیتی مطرح نیست اما در جمعیت‌های 
آمریکایی‌های آفریقایی تبار شیوع بیشتری وجود دارد. در حالی 
که فیبروز آندومیوکاردی گرمسیری می‌تواند نشان‌دهنده مرحله 
انتهایی بیماری هیپراتوزینوفیلی قبلی باشد که با انگل‌های 
اندمیک تحریک شده است. اغلب نه بیماری انگلی قبلی و 
نه هیپرئزینوفیلیاثبات نمی‌شسوند. کمبود تغذیهای جغرافیایی 
همچنین به عنوان یک علت مطرح شده است. 

درمان طبی برروی گلوکوکورتیکوئیدها و شیمی درمانی 
برای سرکوب هیپرائوزینوفیلی در زمان تظاهر متمرکز است. 
احتباس gle‏ ممکن ات به طور فزاینده‌ای در مقابل درمان 
دیورتیک مقاوم شود. درمان ضدانعقادی توصیه می‌شود. 
فیبریلاسیون دهلیزی با علائم و پیش‌آگیی بدی همراه 
برداشتن اپکس و تعویض دریچه‌های فیبروتیک می‌تواند 
علاثم را بهبود بخشد اما مرگ و میر و ناخوشی جراحی و 
میزان عود بعدی بالا است. 

سروتونین ترشح شده از تومورهای کارسینوئید" می‌تواند 
پلاک‌های فیبروتییک ر در ان دو کارد 9 دریجه‌های سمت 
راست قلب ایجاد AS‏ همچنین گاه دریچه‌های سمت 
چپ قلب رانیز تحت تأثیر قرار می‌دهد. ضایعات دریچه‌ای 
See‏ است تنگی با نارسایی باشند. علاگم سیستمیک شامل 
گرگرفنگی و اسپال است. بیماری کبدی ناشی از متاستاز 
ILS‏ ممکن است در محدودکردن عملکرد کبدی و بنابراین 
رسیدن سروتونین بیشتر به جریان وریدی نقش داشته باشد. 


کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با هیپرتروفی مشخص بطن چپه 
در غیاب plu‏ علل همودینامیک مثل هییرتانسیون يا بیماری 
دریچه آثورت یا بیماری‌های ذخیره‌ای يا ارتساحی سیستمیک 
مشخص می‌شود (شکل ۲۸۷-۱۶ و ۲۸۷-۱۵). این 
حالت قبلاکاردیومیوپانی نسدادی هیپرتروفیک" 41300۷ 
هیپرتروفی غیرقرینه سپتوم" (ASH)‏ و تنگی هیپرتروفیک 
ایدیوپاتیک زیر اثورت نامیده می‌شد. با این‌حال, نامی که 
درحال حاضر مورد قبول است. کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک با 
یا بدون انسداد است. شیوع در شمال آمریکای شمالی» ژاپن 
و چین در حدود ۱ در ۵۰۰ است. کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 


[ - Carcinoid tumors 

2 - Hypertrophic cardiomyopathy 
3 - Hypertrophic obstructive cardiomyopathy 
4- Asymmetric septal hypertrophy 


آنسدادی شایع‌ترین علت مرگ ناگهانی در جوانان و علت مههم 
نارسایی قلبی است. اگرچه تظاهر دوران کودکی با ناخوشی و 
مرگ میر زودرس افزایش يافته همراه است» ییش آگهی در 
بیمارانی که پس از بلوغ تشسخیص داده می‌شونده به طور کلی 
خوب است. 

دسته‌بندی کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک در میان خانواده‌ه از 
زمان شناسایی بیماری در حدود ۵۵ سال قبل» مورد توجه قرار 
گرفته است. غربالگری خانواده‌ها با اکوکاردیوگرافی» الگوی 
توارنی اتوزوم غالب رانشان ob‏ مطالعات ژنتیکی اولیه که از 
Jul‏ ز ارتباط در خانواده‌های بزرگ استفاده کره نشان دهنده 
جهش‌های مسبب بیماری در ژن‌های سارکومری بود. چهش 
سارکومر در حدود ۶۰ درصد بیماران Wize‏ به کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک وجود دارد و بیشتر در مبتلایان به بیماری خانوادگی و 
هیپرتروفی مسخص غیرقرینه سپتوم. شایع است. بیش از ٩‏ ژن 
مختلف سارکومر همراه با بیش از Wee‏ جهش دخیل دانسنه 
شده‌ند اگرچه حدود ۸۰ درصد بیماران جهش هم در MYH7‏ 
MYBPC3 L,‏ دارند (جدول ۲۸۷-۳) که بیشتر آن‌ها در 
خانواده‌ها منحصر به فرد است (جهش‌های خصوصی). 


RV Chamber 


شکل -YAV-10‏ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک. نمونه بدون 
دستکاری قلب با کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک که در زمان پیوند خارج 
شده است. هیپرتروفی سپتال غیرقرینه را نشان می‌دهد (سپتوم از 
دیواره آزاد بطن چپ خیلی ضخیم‌تر است) و بیرون زدگی‌های سپتوم 
به داخل مسیرروبه خارج بطن چپ که علت انسداد است. فورسپس 
لت قدامی دریچه میترال را گرفته است که بیان‌گر پلاک مشخص 
حرکت سیستولی قدامی است که توسط فیب روز ان دوکارد در سپتوم 
بین بطنی در الگوی تصویر آینه‌ای به لت دریچه مشخص می‌شود. 
جایگزینی تکه‌ای فیبروز وجود دارد و آرتریول‌های کوچک دیواره 
ضخیم به-خصوص در سپتوم بین بطنی به وضوح دیده می‌شوند. 
85 سپنتوم بین بطنی؛ LV‏ بطن چپ؛ RV‏ بطن راست. 
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کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به سن وابسته است و نفوذپذیری 
ناکامل دارد. فنوتیپ تعریفی از هیپرتروفی بطن چپ به ندرت 
در زمان تولد ظاهر می‌شود و معمولا در طول زندگی دیرتر 
ایجاد می‌شود. بر این اساس, غربال‌گری اعضای خانواده 
باید در دوره جوانی شروع شود و تا بعد از بلوغ ادامه یابد. 
در ناقلین جهش MYBPC3‏ متوسط سن ایجاد بیماری ۴۰ 
pS be‏ است دراجالن ۳۰۳۵6 درصیاپسازب»۷ سالگ بنوه 
هیپرتروفی باقی می‌مانند. آفراد مرتبط که جهش یکسانی را 
حمل می‌نماینده ممکن است گسترش و الگوی هیپرتروفی 
(غیرقرینه در مقابل رو به مرکز) وقوع انسداد مسیر خروجی و 
closely‏ بالینی مرتبط (مرگ ناگهانی» فیبریلاسیون دهلیزی) 
متعاقب را داشته باشند. 

در سطح سارکومر جهش‌های کاردیومیوپانی هیپرتروفیک 
منجربه حساسیت کلسیم افزایش يافته تولید حداکشر 
نیرو و فعالیت ATPase‏ می‌شود. اداره کلسیم از طربق 
تعدیل پروتئین‌های تنظیمی تحت تأثیر قرار می‌گیرد. 
جهش‌های سارکومر به‌طور مستقیم Ly‏ به عنوان نتیجه 
هیپرتروفی» منجر به فشسارهای غیرطبیعی و اختلال در 
شل‌شدن می‌شسود. کاردیومیوپاتسی هیپرتروفیک توسط 
انحراف" و بی‌نظمی" میوفیبریل‌های بزرگ و میوسیت‌هاء 
مشخص می‌شود (شکل ۲۸۷-۱۷) که می‌تواند 
همچنین در plu‏ بیماری‌های قلبی با گسترش کمتر رخ 
دهد. اگرچه هیپرتروفی تظاهر مشسخص کاردیومیویاتی 
هیپرتروفی است در فیب روز و بیماری عروق ریز نیز وجود 
دارد. فیب روز بینابینی» قبل از ایجاد هیپرتروفی واضح قابل 
شناسایی است و احتمالا ناسی از فعالیت زودرس راه‌های 
فرعی پروفیبروتیک است. در اکثریت بیماران مبتللا به 
کاردیومیوپاتنی shy‏ نواحی کانونی فیب روز جایگزینی 
می‌توانند به آسانی در ام‌ارای (MRI)‏ تشسخیص داده شوند. 
یی ی RR‏ » همکن اسلت ش هدع ماد 
آریتمی بطنی را نان دهند. ضخامت افزاینش یافته 
و کاهش ناحیه J Sb‏ مجرای عروق داخل جداری در 
میوکارد هیپرتروفیه در ایسکمی عروق ریز و آنژین مشارکت 
هی تما ده اف رکه ای کوج کم وگل د Nyy die‏ 
مکانیسم فرضی برای جایگزینی تشکیل اسکار است. 

به طور ماکروسکوپی» معمولا هیپرتروفی به صورت 
ضخیم‌شدگی بطنی غیریکنواخت pol‏ می‌یابد 
(شکل ۲۸۷-۱۵). دیواره بین بطنی» محل معمول حداکثر 
هیپرتروفی است و همچنین سایر الگوهای بازآرایی هیپرتروفی 


1- Misalignment 
2- Disarray 
3- Scar 


شامل رو به مرکز و میان بطنی است. هیپرتروفی محدود به 
رأس بطن (کردیومیوپاتی هیپرتروفیک اپیکال) کمتر خانودگی 
است و زمینه ژنتیکی متفاوتی دارد و جهش‌های سارکومر 
فقط در حدود ۱۵ درصد موارد آن وجود دارد. انسداد مسیر 
خروجی بطن چپ شایع‌ترین کانون تشخیص و مداخلات 
را نشان می‌دهد. اگرچه اختلال عملکرد دیلستولی» فییروز 
میوکارد و ایسکمی عروق ریز نیز در اختلال عملکرد انقباضی 
و فشارهای داخل قلبی افزایش Atal,‏ مشارکت می‌نماید. 
انسداد در حدود ۲۰ درصد بیماران در حالت استراحت وجود 
دارد و می‌تواند توسط ورزش در حدود ۲۰ درصد دیگر 
برانگيخته شود. انسداد سیستولی توسط فشارهای کشیدگی 
شروع می‌شود که لت قدامی بزرگ میترال را که dy‏ سمت 
قدام ay Ly‏ جا شده به تماس Ly‏ دیواره بطنی هییرتروفیه هل 
می‌دهد. فشرده‌شدن لت‌های میترال ممکن است منجر dy‏ 
نارسایی میترال رو به عقب شود. به منظور نگهداری حجم 
ضربه‌ای از طریق انسداد مسیر خروجیء بطن فشارهای 
بالاتری ایجاد می‌نماید که منجر dy‏ استرس دیواره و 
تقاضای آکسیژن میوکارد بیشتر می‌شود. اندازه کوچک حفره 
و sll‏ افزایش ash‏ شدت انسداد را افزایش می‌دهد. 
وضعیت‌هایی که منجر به کاهش پیش بار می‌شوند مثل 
دهیدراتاسیون و کاهش پس بار مثل اتساع عروقی شریانی» 
ممکن است منجر به هیپوتانسیون گذرا و حالات نزدیک به 
سنکوپ" شود. سوفل جهشی سیستولی انسداد مسیر خروجی 
بطن چپ» خشن و بااوج دیررس است و می‌تواند توسط 
مانورهای در بستر که حجم بطن را کاهش می‌دهند و به 
طور گذرا انسداد را بدتر می‌کنند از قبیل ایستادن» پس از 
حالت چمباتمه زدن با مانورهای والسالواء تشسدید شود. 

تشخیص 

تنوع اساسی در پاتولوژی کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک به‌صورت 
calls‏ بالینی متتوع منعکس می‌شود. بیماران ممکن است 
پس از ارزیابی برای یافته‌های فیزیکی (سوفل) يا علایم 
تنگی نفس فعالیتی» آنژین یا سنکوپ» تشخیص داده شوند. 
یا آن که ممکن است تشخیص به دنبال ارزیابی‌های بعد از 
شناسایی بیماری در اعضای خانواده مطرح شود. به علت عدم 
حساسیت معاینات و نوار قلب و نیاز به رد سایر علل هیپرتروفی» 
تصویرب رداری از قلب (شکل 4۲۸۷-۱۶ در مرکز تشخیص 
است. شناسایی جهش‌های مسبب بیماری در خانواده می‌تواند 
در ارزیابی‌های خانولدگی اقلین جهش متمرکز شود اما این 
استراتژی به اطمینان از وآقعی‌بودن جهش پاتوژنیک نیاز 
خارد با عفن ogy‏ که طاشن مربوط بة واریاسیوت TINA‏ 


4 - Near sycope 
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شسکل ۲۸۷-۱۶. کاردیومیوباتسی هیپرتروفی ک, 
اکوکاردیوگ رام کاردیومیوپاتی هیپرتروفی ک هیپرترونضی 
غیرقرین» سپتوم را در مقایسه با دیواره pile‏ بطن چپ 
(LY)‏ نشان می‌دهد. دریچه میترال (MV)‏ در سیستول از 
abit‏ به سمت سپتوم هیپرتروفیک حرکت می‌کند. دهلیز 
چپ (LA)‏ بزرگ شده است. توجه کنید که تصاویر 
اکوکاردیوگرانی و پاتولوژیک نسبت به خط عمودی 
معکوس هم هستند طوری که بطن چپ معمولاً در بالا 
و راست تصویر اکوکاردیوگرافیک و پایین و راست تصویر 
پاتولوژیک قرار دارد. 


خوش‌خیم نباشد. بیوپسی جهت تشسخیص کاردیومیوپاتنی 
هیپرتروفیک نیاز نیست اما می‌تواند جهت رد بیماری‌های 
متابولیک و ارتشاحی استفاده شود. تعلیمات ورزشی حرفه‌ای 
(قلب ورزشکاران) ممکن است منجر به درجات متوسطی از 
هیپرتروفی فیزیولوژیک شود که به سختی از کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک خفیف افتراق داده می‌شود. برعکس کاردیومیوپاتی 


1 - Athlete’s heart 


۳ شکل ۲۸۷-۱۷. کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک. 
گم تصویر میکروسکوپی از کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 

" " " ساختمان سلولی مختل مشخصی رابا چرخش‌و 
شاخه شدن بیشتر از معصول نظم موازی فیبرهای 
میوسیت نشان می‌دهد. هسته‌های میوسیت به 
وضوح اندازه متفاوت دارند و فیبروز بینابینی آشکار 


۳ 


ی 
ورزشی, پسرفت می‌نماید و با ظرفیت فعالیتی فراتر از طبیعی 


عملکرد دیاستولی طبیعی همراهی دارد. 


اداره بیم اران بر درمان علائم و پیش‌گیری از مرگ ناگهانی 
و سکته مغزی متمرکز است JS)‏ ۲۸۷-۱۸). اتسداد 


تاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


کار دیومیویاتی هبیرتروفیک 
سس 


ees‏ مخ 


۱ ّ 


a, § 


شواهد احتباس gle‏ وحود اگر بایین بود با ارزيابي 
دارد؟ ۱ | Slew‏ پی‌گیری کنید. 


i 

H 

i | 
وه‎ em rem سوت و‎ gg tee رس‎ 


Sis ۱.‏ با بلوگ‌کننده 
li‏ تل [Fl pa‏ 


3 استفاده احتیاآمیز از 

۳ «یورنیک ste‏ اجتتاب از 
< شیوولومی: به خصوص نر 
1 حضور گرادبان خروجی 

Ps ۱ 

4 هه 

ند 


| دیسوپیرآماید با آمیودارون را i‏ تسابی قلبی 5 
0 شواهد نارسایی قلبی شدید 


مه زار گید | 


i 1 ۱ 
Aiden Pick] دب‌پی‌شواون..‎ —— En 
roo | حنف‌مبنوم | بگیرید.‎ | | Se ale ۱ 


شکل ۲۸۷-۸ الگوریتم درمان کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک بسته به حضور و شدت علائم و وجود گرادیان داخل بطنی با انسداد رو به 
خارج توجه داشته باشید که همه بیماران Wine‏ به کاردیومیوپاتی هبپرتروفیک باید از نظر خطر مرگ ناگهانی ارزیابی شوند. چه نیاز به درمان علائم 
داشته باشند چه نداشته باشند. ICD‏ دفیبریلاتور- کارد یوورتر قابل کاشت؛ LV‏ بطن چپ. 
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مسیر خروجی بطن چپ در اکثریت بیماران می‌تواند با 
درسان طبی کنترل شود. عوامل بلو کنندهبتا -آدرنرژیک 
و بلوک‌کننده‌های JL‏ کلسیم نوع a) L‏ عنوان مشال 
وراپامیل4 عوامل خط اول هستند که شنت انسناد را توسط 
کندکردن ضربان قلب تشدید پرشسدگی دیاستولی» کاهش 
قدرت نقباضی, کاهش می‌دهند. علائم تنگی نفس فعالیتی 
یادرد قفسه سینه پابرجا می‌تواند گاهی اوقات با افزودن 
دیسوپیراماید" که یک داروی ضدآریتمی با خواص اینوتروپیک 
منفی قوی است کنترل شود. بیماران با يا بدون انسداد 
ممکن است دچار علایم نارسایی قلبی ناشی از احتباس مایع 
شوند و جهت احتقان وریدی نیازمند به درمان با دیورتیک‌ها 
باشند. علایم شدید مقاوم dy‏ درمان طبی در حدود ۵ درصد 
بیماران وجود دارد که میکتومی با جراحی" یا از یین بردن 
سپتوم با الکل Sao"‏ است موثر باشد. میکتومی جراحی که 
J‏ ییش از ۵۰ سال قبل استفاده شده استه به طور موثری 
آنسداد مسیر خروجی را توسط خارج نمودن بخشی از دیواره 
میوکارد که در انسداد Logs‏ درگیر بوده است رفع می‌کند. 
در بیمارانانتخاب شده مرگ و میر حوالی عمل بسیار کم 
است و میزان زنده ماندن طولانی مدت بدون انسداد راجعه و 
علایم dle‏ است. اغلب ترمیم دریچه میترال یا جایگزینی 
غیرضروری است زیرا نارسایی میترال رو به خارج با میکتومی 
تنهارفع می‌شود. از Out‏ بردن سپتوم با الکل در بیماران با 
آناتومی کرونری مناسب» می‌تواند انسداد مسیر خروجی را 
توسط آنفارکتوس کنترل شده سپتوم پروگزیمال رفع نماید 
که کاهش گرادیان و پیامد cyl‏ مشابه با تقلیل جراحی 
میومکتومی است. تا زمانی که پیامدهای طولانی مدت برای 
این اقدام شناسایی شوند این اقنام به طور اولیه در بیمارانی 
انجام می‌شود که ple‏ به پرهیز از جراحی هستند یا کسانی 
که بیماری‌های همراه محدودکنن ده دارند. هیچ‌یک از این دو 
آقدام به غیر از oye‏ بهبود پيامدها را نان نداده‌اند. در هر 
دو pls Sl‏ « شایع‌ترین عارضه ایجاد Sol‏ کامل قلبی نیازمند 
به ضربان‌س از th‏ است. به هر حال» ضربان‌ساز بطنی به 
عنوان درمان اولیه برای انسداد مسیر خروجی غیرموثر است 
و به طور کلی توصیه نمی‌شود. 

بیماران Wie‏ به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک خطر بالای 
مرگ قلبسی ناگهنسی ناشسی از تای‌آریتمی‌های بطسی 
دارند. فعالیت فیزیکی شدید و ورزش‌های رقابتی ممنوع 
هستند. عواملی که خطر مرگ ناگپانی را از حد doh‏ 
۵ درصد در سال افزاییش می‌دهند در جدول ۲۸۷-۶ 


1 - Disopyramide 
2 - Surgical myectomy 
3 - Alcohol septal ablation 


آورده شده است. به دلیل این که مرگ ناگهانی توسط 
مداخلات دارویی یا اقدامات مداخله‌ای کاهش نیافته 
است. کاردیوورتور -دفیبریلاتور قابل کاشت برای بیماران 
بادوعاسمل خط ری ابیشتر و در موارد انتخابی برای 
بیماران بایک عامل خطر توصیه شده است. با این 
وجود ارزش اخباری مثبت بیشتر عوامل pbs‏ کم است 
و بسیاری از بیمارانی که برایشان دفیبریلاتور تعبیه شده 
است» هیچ وقت درمان مناسب Ly]‏ سوک] نمی‌گیرند. 
استفاده طولانی‌مدت از دفیبربلاتور به ویژه در بیماران 
جوان فعال ممکن است با عوارض جدی مرتبط با 
دستگاه همراهی داشته باشد. اصلاح تعیین خطر مرگ 
ناگهانی از طریق کاربرد تکنولوژی‌ه ای جدید از قبیل 
امآرآی (MRI)‏ قلبی ادامه دارد. 

فیبریلاسیون دهلیزی در بیماران مبتلا به کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک شایع است و ممکن است منجر به 
بدترشدن همودینامیک و سکته مفزی آمبولیک شود. 
پاسخ بطنی سریع به سخنی تحمل می‌شود و 
ممکن است انسداد مسیر خروجی را بدتر کند. عوامل 
بوک هه شا ee i et‏ ای کار 
کلسیم نوع  L‏ هدایت گره AV‏ را کند می‌کند و علاشم 
را بهتر می‌نماید؛ از گلیکوزیده ای قلبی باید پرهیز شود 
زیر ممکن است انقباض را افزاییش دهند و انسداد را بدتر 
نمایند. علایمی که توسط فیبریلاسیون دهلیزی تشدید 
loss‏ ممکن است pity le‏ کنترل مناسب تعداه 
ضربان وجود داشته باشند که ناشی از فقدان زمان بندی 
مناسب دهلیزی بطنی است و ممکن است به برگرداندن 
ریتم سینوس نیاز داشته باشند. دیسوپیرامید و آمیودارون, 
داروهای ضدآریتمی ترجیحی هستند و در موارد مق اوم 
سوزاندن از طریق رادیوفرکانس در نظر گرفته می‌شود. 
برای پیشسگیری از سکته مفزی امبولیک در فیبریلاسیون 
دهلی زی درمان ضدانعقادی توصیه می‌شود. 


پیش آکهی 

پیش آگهی کلی کاردیومیوپانی هیپرتروفیک خوب است 
و از مطالعات اولیه در جمعیت‌های ارجاعی بهتر است. 
ارات کابسا بیغ کی دنه متا 
میزان زن ده ip ile‏ با جمعیت‌های هم سن بدون 
کاردیوموپاتی قایل مقایسه است. خطر مرگ ناگهانی 
کمتر از ۱ درصد سال است؛ با این حال, حدود ۱ در 
۰ بیمار dy‏ سمت اختلال عملکرد سیستولی آشکار با 
کسر جهشی کاهش‌يافته با یا بدون بزآرییی اتساعی 
پیشرفت می‌کنند (کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک مرحله 


حارهیومیوپ LO.‏ و میو حارهیب مه 
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جدول ۲۸۷-۶. عوامل خطر مرگ ناگهانی در کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 


سابقه ایست قلبی با تاکیکاردی بطنی حال 
مداوم خودبه‌خودی" i‏ 
ae kee‏ غیرواگ» معمولا با یا بعد از فعالیت شرح حال 

eee cel lS مرگ‎ Sagal 

in: He ۰ s 1 ۳ x We: a - py ty 5 

Be ee‏ غبرمسناوم بیش از ۴ ضربه, در ضربان بیش We jl‏ ورزش L‏ ۲۴ تا ۴۸ ساعت ضبط سریایی 
شاه سب ae‏ اه تس ری Clee‏ مجودگ 3 اکوکاردیوگرافی 

میلی متسر 

پاسخ غیرطبیعی Lid‏ خون به ورزش"* کاهش با عدم افزایش فشارخون سیستولی در حداکثر ورزش . آزمون حداکنر فعالیت به صورت قائم 


آخر یا سوخته ). این بیماران از برون‌ده قلب کم رنج 
می‌برند و تازمانی که تحت پیوند قلب قرار می‌گیرند 
خطر بالای مرگ ناشی از نارسایی قلبی پیش‌رونده و 
مرگ ناگهانی دارند. 


1 - Burmed out 


فصل ۲۸۸ 


بیماری‌های پریکارد 


mae‏ ای وله moe‏ ایمیک 
غشای سروزی است که توسط مقدار کمی مایع (۱۵-۵۰ 
میلی‌لیتر پلاسمای اولترافیلت ره از پریکارد جداری فیبرو جدا 
می‌شود. در حین فعالیت و همچنین هنگام افزایش حجم 
خون, پریکارد طبیعی با اعمال یک نیروی مهارکنتده از 
آتساع ناگهانی حفره‌های قلبی به‌ خصوص دهلیز و بطن 
راست جلوگیری می‌کند. علاوه بر اين» پربکارد آناتومی قلب 
ly‏ مرزبندی می‌کند» و احتمالا انتشار عفونت‌ها ر از ریه‌ها 9 
فضاهای پلور به قلب به تأخیر می‌انندازد. با این وجود فقدان 
کامل پربکاره چه مادرزادی ith‏ چه به‌دنبال Joo‏ جراحی 
ایجاد شده باشده بیماری بالینی واضحی ایجباد نمی‌کند. 
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در نقابص نسبی پریکارد چپ» ممکن است شریان پولمونر 
اصلی و دهلي ز چپ از محل ضایعه body‏ رف خارج برآمده 
شوند؛ jay‏ درت ایجاد فتق و به‌دنبال آن گیر اقنادن! دهلیز 
چپ ممکن است موجب بروز مرگ ناگهانی شود. 


پریکاردیت حاد شایع‌ترین روند پاتولوژیک پریکارد است 


(جسدول ۲۸۸-۱) و چهار ویژگی تشخیصی اصلی دارد: 
۱ درد قفسه سینه معمولا در انواع عفونی پریکاردیت als‏ 


احتم الا با انواع افزايش حساسیت Ly‏ خودایمنی وجود دارد. 
درد پریکاردیت حاد اغلب شدید است و در پشت جناغ و ناحیه 
جلوسینه چپ احساس می‌شود و به گردن,» بازوها یا شانه 
چپ انتشار می‌یابد. این درد اغلب Jody‏ التهاب هم‌زمان 
پلور, ماهیت پلورتیک" دارد (دردی تیز که بادم و سرفه 
تشدید می‌شود) اما گاهی‌اوقات درد ثابت و فشارنده است و 
به یک یا هر go‏ بازو انتشار می‌یابد و به ایسکمی میوکارد 
شباهت دارد؛ بنابراین» اشتباه شدن با انفارکتوس حاد gue‏ کارد 
(AMI)‏ شایع است. با این حال مشخصه درد پربکاردی 
دردی است که با نشستن و خم شدن به جلو کاهش 
می‌یابد و با خوابیدن به پشت تشدید می‌شود (فصل۱۹). 
در پریکاردیت سلی با پیشرفت آهسته» پریکاردیت پس از 
پرتوتابی و پریکاردیت نئوپلاستیک» پربکاردیت آورمیک و 
پریکاردیت فشارنده" درد oaks‏ وجود ندارد. 

افتراق انفارکتوس حاد میوکارد (AMI)‏ از پریکاردیت حاد زمانی 
پیچیده می‌شسود که هم‌زمان با پریکاردیت حاد افزایش سطح 
سرمی بیومارکرهای سیب قلبی مثل کراتینین کیناز MBE‏ و 
تروپونین نیز رخ دهد؛ احتمال می‌رود که این افزاییش ناشی 
از درگ ری همزمان اپ یکاد درون تهب ura)‏ میوکاردیت" 
باشد که منجر به نکروز میوسیت‌ها می‌شود. با این‌حال, با 
توجه به بالا رفتن منتشر قطعه ST‏ نوار قلب در پریکاردیت» اگر 
افزايش آنزیمی روی دهد بسیار ناچیز است. این عدم هماهنگی؛ 
درافترلق ین این دووضعیت کمک‌کننده ست. 

۲ صدای مالشی پر یکاردی" در حدود ۸۵ درصد از بیماران 
Wire‏ به پربکاردیت حاد» در بعضی نواحی قابل شنیدن است 
وین ام ور مرس دز سر 


1 - Strangulation 

2 - Acute pericarditis 

3 - Pleuretic 

4 - Consterictive 

5 - Epi- myocarditis 

6 - Pericardial friction rub 


dL‏ صدایی است با فرکانس بالا که به‌صورت خشن 
9 گوش‌خراش" ء خراشندهه یا مالشب* توصیف می‌شود 
(فصل۲۶۷). این صدا اغلب در انتهای بازدم و در حالتی که 
پیمار نشسته است و dy‏ جلو خم شده است» شنیده می‌شود. 
[صدای مالشی پریکارد شبیه dy‏ صدای aly‏ رفتن در برگ پا 
راه رفتن روی برف است. نکته مهم این است که این صدا 
ممکن است گاهی شنیده شود و زود محو شود -مترجم]. 

۲. نوا رقلب (۳00) در پریکاردیت حاد بدون تجمع فراوان 
مایع تغییراتی رابه علت التهاب حاد زیر OS ca!‏ نشان 
مرحله تشسکیل شده است. در مرحله «Jol‏ بالا رفتن منتشر قطعه 
oes ST‏ با تقعر به‌سمت a‏ دارد که ۲ oats‏ 
پایین تاد آینه‌ای" ists?‏ ۴ و گاهی OSV‏ می‌شود. 
در ضمن پایین افتادن قطعه PR‏ پایین‌تر از قطعه TP‏ نشان‌دهنده 
درگیری دهلیزها ست. به‌طور معمول تغییرات قابل توجهی در 
کمپلکس 0۳5 دیده نمی‌شود. پس از چند روز قطعه dy ST‏ 
محل طبیعی خود بازمی‌گردد (مرحله 4۲ که در این زمان و یا 
حتی دیرتر از آن» موج‌های 1 معکوس می‌شوند (مرحله سوم). 
در نهایت هفته‌هایاماه‌ها بعد نوار قلب به وضعیت طبیعی 
(مرحله چهارم) باز می‌گردد. در مقایسه در انفارکتوس حاد 
Sag ae RRR‏ ی ات رو ان 
یک تادوروز به خلت طبیعی SS ga‏ فمکن الست موج 
Q‏ ظاهر شود و دامنه موج R‏ کاهش یابد و معکوس شدن موج 
1 معمولا ساعت‌ها قبل از ایزوالکتریک شدن قطعه ST‏ دیده 
می‌شود (فصل ۲۹۴ و (VAD‏ [یعنی در انفارکتوس میوکارد ابتدا 
فطعه ST‏ بالا می رود و بعد موج T‏ شروع به معکوس شدن 
می‌کند به‌طوری که در این مرحله هم‌زمان 51 بالا رفته با 
موج T‏ معک وس دیده می‌شود درحالیکه در پریکاردیت وقتی 
موج T‏ معکوس می‌شود که قطعه بالا نباشد و آن مهم‌ترین 
وجه افتراقی این دو است-مترجم]. 

a‏ آقوزیون پریکارد معمولا با درد ly‏ ۳ تغییرات نوار قلب که 
در الا ذکر شد و نیز آلترنانس الکتریکی" همراه است.افوزیون 
پریکارد بهویژه زمانی از نظر بالینی حائز اهمیت است که در مدت 
زمان به‌نسبت کوتاهی ایجاد شود زیرا ممکن است منجر dy‏ تامپوناد 
قلبی شود (به menial‏ ۳ افتراق این حالت از بزرگ 


7 - Rasping 

8 - Scratching 

9 - Grating 

10 - Reciprocal depression 
11 - Electrical alternans 
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شکل PAA-1‏ پریکاردیت حاد بالا رفتن منتشر قطعه ST‏ به‌علت جریان آسیب بطنی (در Cpl‏ مورد در لید gaVF I‏ و۷ تا م۷ دیده 


F 


ری‌های قلب و عر 


99 


شدن قلب ممکن است در معینه فیزیکی مشکل باشد ولی صداهای 
قلبی ممکن است در افوزیون پریکارد ضعیفتتر باشند. صدای مالشی 
پریکاردی ممکن است از بین برود و ضربان آپکس قلب نیز ممکن 
است حس نشود. قاعده ریه چپ ممکن است توسط مایع موجود 
در پریکارد تحت فشار قرار گیرد و علامت/وارت" را ایجاد کند که 
عبارت است از یک ناحیه دارای صدای مات شده به‌همراه فرمیتوس 
فزایش یافته(گوفونی) در زر زویه کتف چپ. رادیوگرفی قفسه 
سینه ممکن است شکل سایه قلب را بزرگ و به‌صورت نمای 
«بطری آب"؟» نشان دهد اما ممکن است طبیعی باشد. 


تش‌شیص: بپیشترین روش تصویربرداری مورد استفاده 
آکوکاردیوگرافی ایس (فصل cel (t¥-e‏ روش حساس: 
اختصاصیء اسان و غیرتهاجمی است و می‌توان آن را در بالين 
joy‏ انجام al‏ به‌عللاوه» تامپوناد fecal‏ ر در صورت وچود» 
شناسایی ge‏ گید (مطالب زیر ر ببینید) (شکل (YAA-¥‏ 
وجود مایع پربکارد به‌وسیله اک و کاردیوگرافی دوبعدی از راه 
قفسه سینه تشخیص داده می‌شود که در بیماران دارای 
افوزیون کم حجم به‌صورت یک فضای به‌نسبت بدون 
اکو بین پربکارد خلفی و اپی‌کارد بطن چپ و فضای بین 
قسمت قدامی بطن راست و پریکارد جداری» دقیقا زیر دیواره 
قدامی قفسه سینه» مشاهده می‌شود. در بیمارانی که آفوزیون 
p=‏ دارند» قلب آزادانه در فضای پریکارد حرکت ‘US os‏ 
زمان ی که بیماری شدت یابد» محدوده حرکت گسترده‌تر 


1 - Ewart’ s sign 
2 - Water bottle 


شود (شسکل ۰-۲ ۲۸۸). اکوکاردیوگرافی می‌تواند محل و 
حجم مایع پریکاردی را مشخص کند. 

تشخیص مایع پریکاردی یا ضخیم‌شدگی آن ممکن 
است با توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ یا تصویربرداری 
رزونان س مغناطیسی (MRI)‏ تايی‌د شود. این روش‌ها 
در یافتن تجمع موضعی مایع در حفره پری‌کاره 
ضخیم‌شدگی پریکارد و وجود توده‌های پریکاردی نسبت 
a,‏ اکوکاردیه گرافی ارجحیت دارند. 


شکل 1۸۸-۲ (اک و کاردیو گرام دوبعدی) در نمای جانبی بیماری که 
افوزیون حجیم بریکاردی دارد. AO‏ آئورت؛ LV‏ بطن چپ؛ Pe‏ )092399 
پریکارد؛ RV‏ بطن راست. 


3 - Loculated pericardial effusion 
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جدول ۲۸۸-۱. طبقه‌بندی پریکاردیت 
طبقه‌بندی‌بالینی 
A‏ فیبرینی! 
B‏ افوزیو (سروز" با خونی ) 
آ. پربکاردبت تحت حاد (۶ هفته تا ۶ (ole‏ 
A‏ افوزیو — فشارنده؟ 
8. فشارنده* 
TH‏ پربکاردیت مزمن (پیش از ۶ماه) 
A‏ فشارنده 
2 افوزیو 
Lc‏ جسبنده؟ (عبرفشارنده) 


طبقه‌بند ی اتیولوژیک 


CJS pT‏ عفوتی 
۸ ویروسی (کوکساکی وبروس A‏ و 3 اکو ویروس» سرخک» 
آدنوویروس» هبانیت» (HEV‏ 
-B‏ چرکی (ینوموکوک» استربتوکوک» اسنافیلوکوک» نیسریاه 
لزیونلا) 
.سل 
(1. قارجی (هیستوبلاسموز» کوکسبدیودومایکوز؛ کاندیدیا, 
بلاستومایکوز ) 
EB‏ سایر عفونت‌ها (سیفلیس, بروتوزوا انگلی) 
TT‏ پریکاردیت غیر عفونی 
۸ نفارکتوس حاد میوکارد 
B ۰‏ آورمی 
.C‏ تقوبلازی 
۱ تومورهای Adal‏ ( خوش‌خیم با بدخیم, مزوتلیوما) 
۲ تومورهای متاستانیک به پریکارد (کانسر ربه» پستان» 


.D‏ میکز دم 
-E‏ کلسترول 
FP‏ شیلوبربکارد 
.G‏ تروما 
۱. آسیب تاذ به قفسه سینه 
۲ غیر نافذ 
دیسکسیون آئورت ( با نت به ساک پریکارد) 
1. بعد از برتوتابی 
J‏ . تب مدیترانه‌ای geld‏ 
> بربکاردبت خانولدگی 
Bea ome ta‏ 
Sasbgut L‏ حاد 
M.‏ پیماری deg‏ * 
.N‏ سارکوئیدوز 
Voit stots 9 TT‏ به افزایتی حساسبت یا خودابمنی 
مربوط است 
A‏ تب رومائیسمی 
. .پیماری کلاژن -واسکولار منل لوبوس اریتروماتوز سیستمیک؛ 
آرترست روماتوئید اسبوندبلیت آنکیلوزان. اسکلرودرمی, تسب 
روماتبسمی حاده گرانولومانوز با پلی آنزئیت (وگنر") 
C‏ داروسی (منل پروکائین‌آماید"» هیدرالازین"* فنی‌توتین*» 
یزونبازید "+ ماینو کسیدیل oY‏ ضدانعفادهاء متی‌سرزید") 
D‏ پس از cel cel‏ 
۱. پس از انفارکتوس مبوکارد ( سندرم درسلر") 
۲ بس از داز کردن بریکارد" 
۳ بس از تروما 
ante‏ نیک یک مقر نورد سنا epost‏ 


عضلانی هیاتومگالی: تغییرات چشمی, بزرگ شدن بطن‌های مغزی» عقب 
افتادگی ذهنی؛ هییر تروفی بطنی. وپریکاردیت فشارنده مزمن است. 


ری‌های پریکارد 


لنفوم. لوکمی) 
Mulibrey nanism‏ - 10 
Wipple's disease ac i ci cage neo‏ - 11 
Wegener's 1 - Fibriious‏ - 12 
Procainamide 2 - Serous‏ - 13 
Hydralazine 3 - Sanguineous‏ - 14 
Phenytoin 4 - Effusive- constrictive‏ - 15 
Isoniazid 5 - Constrictive‏ - 16 
Minoxidil 6 - Adhesive‏ - 17 
Methysergide 7 - Tuberculosis‏ - 18 
Coccidiodomycosis‏ - و Dressler’s syndrome‏ - 19 


20 - Postpericardiotomy ۶ - Blastomycosis 
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شکل ۲۸۵-۳ (آلترنانس الکتریکی) این نوار از بیماری ثبت‌شده که افوزیون وسیع پریکاردی و تامیوناد داشته است. 


در پریکاردیت آیدیوپانییک حاد هیچ درمان اختصاصی وجود 
ندارد اما استراحت در بستر و درمان ضدالتهابی با آسپرین 
(۲-۲ گرم در روز) به‌همراه محافظت از معده (ily teas)‏ مثال 
آمب رازول ۲۰ میلی‌گرم در روز) ممکن است تجویز شود. اگر این 
روش pio‏ نبس ود یکی از داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 
(NSAIDS)‏ مانندایبوپروفن (۴۰۰-۶۰۰ میلی‌گرم سه بار در روز) 
يا ایندومتاسین (۲۵-۵۰ میلی‌گرم سه بار در روز باید امتحان 
شود. دربیمارانی که به این درمان پاسخ می‌دهند این دوز از 
Ling sb‏ باید به‌مدت ۱ تا ۲ هفته ادامه یابد و پس از آن طی چند 
هفته به آرامی قطع شود. در بیمارانی که به اين داروها پاسخ 
نمی‌دهند کلشی‌سین (۰/۵ مبلیگرم دوبار در روز بهمدت ۳-۸ 
هفته) نه تنها در بریکاردیت حاد بلکه در کاهش خطر پریکاردیت 
Anal,‏ اغلب pte‏ است. کلشی‌سین در نوتروفیل‌ها تجمع 
می‌یابد و در مهاجرت Lag)‏ تداخل ایجاد می‌کن د؛ این دارو در 
بیمارانی که اختلال عملکرد کبدی یا کلیوی دارند ممنوع است 
و می‌توآند اسهال و سایر ععوارض جانبی گوارشی ایجاد کند. 
گلوکوکورتیکوئیدها te)‏ پردنی زون ۱108/16 روزانه) معمولا 
تظاهرات بالینی پریکاردیت حاد را در بیمارانی که درمان‌های 


آما به‌نظر می‌رسد که خطر عودهای بعدی را زیاد می‌کند. 
Cyl pli‏ حداکثر دوز کورتیکواستروئیدها باید فقط به‌مدت YF‏ روز 
داده شود و پس از آن به آرامی‌قطع شود. از مصرف داروهای 
ضدانعق اد باید اجتناب شود زیر می‌توانند منجر به خون‌ریزی در 
داخل حفره پریکارد شوند و تامپوناد قلبی ایجاد کنند. 
هنگامیکه در بیمارانی که عودهای مکرر و ناتوان‌کننده 
رخ دهد و بیش از ۲ سال ادامه یابد و با کلشی‌سین و 
داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی (NSAID)‏ و همچنین 
گلوکوکورتیکوئیدها کنترل نشوند ممکن است پریکاردکتومی 


در ختم بیماری موثر واقع شود و معمولا نیز موّثر است. 


تجمع مایع در فضای پربکارد به میزانی که موجب 
ممانعت از ورود ون به بطن‌ها شود منجر به تامپوناد 
قلبی می‌شود. این عارضه در صورتی که فوری شناسایی 
و درمان نشسود می‌توان د کشنده باشد. شایع‌ترین Je‏ 
تأمپون اد پریکاردیت ایدیوپاتیک و پریکاردیت ان وی به 
بیماری‌های نئوپلاستیک» هستند. همچنین تامپوناد ممکن 
است به دلیل خون‌ری زی به J Sb‏ فضای Say‏ متعاقب 
دیسکسیون آثورت جراحی‌های ald‏ تروما و درمان بیماران 


1 - Cardiac tamponade 
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مبتللا به پریکاردیت حاد با داروهای ضد انعقاد ایجاد شود. 

سه مشخصه اصلی تامپوناد (نریاد (Ky‏ عبارتند از: 
هیپوتانسیون, صداهای قلبی ضعیف یا عدم وجود آن‌ها و 
اتساع ورد ژوگولار با موج نزولی * بارز و عدم وجود موج 
نزولی Y‏ محدودیت پر شدن بطن مسئول کاهش برون‌ده 
قلبی است. میزان مایع موردنیاز برای ایجاد تامپوناد قلبی 
اگر ب‌صورت سریع ایجاد شود حدود ۲۰۰ میلی‌لیتر است» 
اما هنگامیکه تجمع مایع آهسته است و پریکارد فرصت 
انبساط و تطابق با حجم فزاین ده مایع را داره امکان جمع 
شدن مایع تا بیش از ۲۰۰۰ میلی‌لیتر وجود دارد. همچنین 
ممکن است تامپوناد بسیار آهسته‌تر پیشرفت کند که در این 
شوایط ممکی است تاه رات By‏ مه له پارشایی Ale)‏ 
ایجاد شود که عبارتنداز: تنگی نفسء ارتوپنه و احتقان کید. 

برای تشسخیص تامپوناد لازم است تا حد زیادی به فکر 
آن باسیم» زیرا در بسیاری از م وارد هیچ علت GIST‏ برای 
بیماری پریکارد وجود ندارد؛ لذا باید در هر بیمار با بزرگ 
شدن غیرقابل توجیه سایه قلب, هیپوتانسیون و افزایش 
فشار ورید ژوگولار تشسخیص تامپوناد موردنظر قرار گیرد. در 
صورت وجود کاهش ولتاژ کمپلکس‌های QRS‏ و آلترنانس 
الکتریکی موج‌های TL, QRS ,P‏ باید شک به تامپوناد 
قبی فزایش یبد (شسکل ۳- ۲۸۸) 

ویژگی‌هایی که تامپوناد حاد قلبی را از پریکاردیت فشارنده 
افتراق می‌دهد در جدول ۲۸۸-۲ فهرست شده‌اند. 

tally‏ پازادو گس این کلید تشخیصی مهم برای وجود 
تامپوناد به شکل کاهش فشارخون شریانی حین سیستول با 
دم به میزانی بیش از حد طبیعی V+)‏ میلی‌متر جیوه) تعریف 
می‌شنود. هنگامی که این کاهتن قشار دید باشته ممکن 
است ضعیف بودن یا ناپدید شدن نبض شریانی حین دم 
در لمس ضعیف یا ناپدید شود اما محصولاًاندزهگیری فشار 
خون سیستولی با فشارسنج طی تنفس آهستنه ضروری است. 

از آنجایی که هر دو بطن دارای یک پوشش محکم 
غیرقابل فشرده شسدن, یعنی ساک یریکارد هستند در 
تأمپوناد قلبی» بزرگ شدن بطن راست طی دم بطن 
چپ را تحت فشار قرار می‌دهد و حجم آن RAITT‏ 
می‌دهد؛ برآمده شدن دیواره بین‌بطنی به‌سمت چپ 
موجب کاهش بیشتر آندازه حفره بطن چپ در هنگام 
بزرگ شدن بطن راست خواهد شد. بنابراین در تامپوناه 
قلبی, افزایش طبیعی حجم بطن راست طی دم منجر 
a,‏ کاهش قابل توجه حجم بطن چپ حجم ضربه‌ای و 
فشارخون سیستولی می‌شود. همچنین, پالس پارادوکس 


1 - Beck's triad 
2 - Paradoxical pulse 


در حدود یک‌سوم بیماران مبتلا به پریکاردیت فشارنده 
(مطالب زیر را ببینید» و بمضی موارد شوک هیپوولومیک» 
بیماری حاد و مزمن انسدادی مجاری هوایی و آمبولی 
ریه روی می‌دهد. آنفارکتوس بطن راست (فصل ۲۹۵) با 
ایجاد هیپوتانسیون» افزایش فشار ورید ژوگولار و فقدان 
قسمت نزولی موج PY‏ منحنی فشار ورید ژوگولار و 
گاهی با وجود پالس پارادووکس ممکن است به تامپوناد 
قلبی شباهت داشته باشد (جدول ۲۸۸-۲). 

[در حقیفت در زمان دم به‌علت افزایش برگشست وریدی به 
بطن راست. حجم بطن راست افزایش می‌یابد و در نتیجه 
این فشار از طریق سپتوم بر روی بطن چپ اعمال dpi ge‏ 
و ورود خون به بطن چپ کاهش می‌بابد و طبق قانون 
استارلینگ با کاهش حجم بطن چپ» قدرت انقباضی آن و 
در نتیجه فشارخون کاهش می‌یابد. چنین پاسخی در موارد 
عادی و طبیعی نیز دیده می‌شود و در صورت تنفس عمیق 
و دم و بازدم شدید تشسدید می‌شود به‌طوریکه با گرفتن 
نبض می‌توان این کاهش فشار و در نتیجه کاهش شدت 
Yas‏ و به‌دنبال آن افزایش رفلکسی ضربان قلب در دم را 
لمس کرد. در تامپوناد به‌علت وجود فشار خارجی بر روی 
قلب این بدیده طبیعی تشدید می‌شود و در صورتی که در دم 
و بازدم معمولی فشارخون بیش از ۱۰ میلی‌متر جیوه هنگام 
دم کاهش یاب د به آن پالس پارادووکس گفته می‌شود. برای 
اندازه‌گیری پالس پارادوکس فشارسنج تا کمی بالاتر از فشار 
سیستولی باد می شود و باد آن بسیاربه آهستگی تخلیه 
می‌شود. همجنین تنفس بیمار باید معمولی باشد و تتفس 
عمیق انجام نشود. اولین صدای کورتسکوف در بازدم شنیده 
خواهد شد زیرا فشارخون در دم کمتر است. با کاهش باه 
کاف و کاهش فشارخون, در زمانی صدای Jol‏ کورتسکوف 
هم در دم و هم در بازدم شنیده می‌شود که اگر اختلاف بین 
این 99 فشار بیش از ۱۰ میلی‌متر جیوه بانسد پالس پارادوکس 
وجود خواهد داشت - مترجم]. 

تامیون اه Lats‏ باییسن یله تامپو ناخ سکیف نرومد ک رکه 
در آن ۵۵ ار داخلی پریکاردی از سطوح کمی پایین‌تر از فشار 
جوبه میزان ۱۰۱+۵+ میلی‌متر جیوه افزایش می‌بابد؛ در 
برخی موارد هیپوولمی نیز به‌طور هم‌زمان وجود دارد. در 
نتیجه» فشار وریدی مرکزی طبیعی است يا فقط به میزان 
مختصری افزایش يافته است درحالیکه فشار شریانی 
تحت‌تأثیر قرار نگرفته است و پالس پارادوکس وجود ندارد. 
این بیماران بدون علامت هستند یا از ضعف و تنگی نفس 
خفیفی شکایت دارند. اکوکاردیوگرافی dy‏ تشخیص کمک 
می‌کند و هر دو تظاهرات همودینامیکی و بالینی به‌دنبال 
پریکاردیوسنتز بهبود می‌یابند. 
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جذول ۲۸۸-۲ خصوصیاتی که تامپوناد قلبی را از پریکاردیت فشارنده و pls‏ اختلالات بالینی مشابه متمایز WS ge‏ 


شخصه | 3 ناد 


پالس بارادوکس 

وربدهای ژوگولار 

موج نزولی 7 قابل توجه = 

موج نزولی ‏ قبل توجه 

علامت کوسمال؟ - 

صدای سوم قلب 

صدای ضربه بربکاردی ! 0 

ae‏ 1 جر 

اکوکاردیوگرافی 

بر Se‏ [ ضخیم شده be‏ 

کلسیفیکاسیون‌بریکارد 1 

افوزبون بربکارد 

اندازه بطن راست - 

[کلایس دیاستولی] بطن راست و دهلیز راست" 

تشدید سرعت جریان خون با تتفس 

CT/MRI 

پربکاردضخیم ; 

کانتریزاسیون قلب 

یکسان‌شدگی فشارهای دیاستولی 
اعتصار ات: ttt‏ هميشه وجود دارد؛ ++, اغلب وجود دارد؛ + نادر؛ - 


وجود ندارد؛ DC‏ کلایس دیاستولی؛ ECG‏ نوار قلب؛ RA‏ دهلیز راست؛ 
RV‏ بطن راست؛ ]1۷ 1+۷ انفارکتوس میوکارد بطن راست. 


1 - Restrictive cardiomyopathy 
2 - Kusamaul’ و‎ sign 


3 - Pericardial knack 


glide - ۵‏ می رسد پدعنمت Hush eye)‏ هلیم افتافه نس 


پریکاردیت کاردیومیوباتی انفارکتوس ‏ بریکاردیت 


فشارنده ; محدودکننده" بطن راست آقوزیو فشارنده 


+ +++ 


pore Wall نوشته سنه است که‎ RA and RV tol در متن‎ le cl poi 

uy onl ي دياسنولي در‎ png AS pine Ae DC دشن اختهسار‎ Aad Lig we | 

جدول شه ثر Joie‏ اسلا استفاده نشده وبا توچه به این که aS‏ دیاستولی 
3 

دنز و 


تا ما ای و کم هو ase yet‏ ی هن نم 
بصن رالست تتها در تأمیوناد دیده مي‌شود می‌توان نتیجه شرت pa‏ 


gg a Tyee 0‏ فده 8 دق : ۲ 
این چا تیاه تاییی ووبی داده و س26ا از lb‏ افتاده اسسشه ین سسطر از جدول در جاپ 


bs arate | oh eculset 9 Be sn al ; ‘ is‏ اه هجو 
تلم سوه g‏ در انب ند توس یناه آیز فصلی OO‏ ای برالوالد استه به 

AAS تاییی آسمنه همان‌صلور‎ ol; 
as Pi aah Peas 


ee di OS S08 Saat Y ge ea 
Ome pa? pals thd eh bel سورد‎ 1G دلب تشه‎ 


۲ ۳ 4 
eke‏ ۲ ام ال دق ۳ 
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tues‏ از آنجا که درمان فوری تامپوناد قلبی می‌تواند 
نجات‌دهن ده باشد باید اندازه‌گیری سریع و اثبات تشخیص 
با اکوکاردیوگرافی صورت گیرد. هنگامی که تجمع مایع در 
پری کارد باعث تامپوناد شده باشده داپلر اولتراسوند افزايش 
سرعت عبور جریان از دریچه‌های تریکوسپید و پولمونر 
را حین دم نشان می‌دهد. درحالیکه سرعت جریان ورید 
ربوی» دریچه میترال و > dom‏ آثورت کاهش Sub, go‏ (شبیه 
پربکاردیت فشارنده» ارائه مطالب را ببینید) (شسکل ۲۸۸-۴). 
در تامپوناده در انتهای دیاستول, دیواره آزاد بطن راست و دهلیز 
راست به‌سمت داخل حرکت می‌کنند (کلاپس(). ممکن 
Cowl‏ جهت تشخیص افوزیون محدودشده در حفره" AS‏ 
بات plod asd), Galaga ot abl‏ اک کار دی گراف ی رل 
مری» سی‌تی (CT)‏ یا امآرآی قلبی (MRI)‏ ضروری باشد. 


بیماران دچار پریکاردیت حاد باید بهطور مکرر از نظر بیشتر 
شدن آفوزیون تحت بررسی قرار گیرند؛ اگر افوزیون وسیع 
وجود Codd‏ بیمار LL‏ پریکاردیوسنتز شود يا بیمار به‌دقت 
از نظر بروز علاشم تأمپوناد تحت‌نظر قرار گیرد. فشارهای 
شریانی و وریدی باید کنترل‌شوند و اکوکاردیوگرام‌های 
متوالی انجام شود. 


اگر تظاهرات نامپوناد ظاهر gid‏ پریکاردیوسنتز با هدایت 
اکوکاردیوگرافی از طریق آپکس قلب ناحیه پارا استرنال و 
شایع‌تر از همه زیر گزیفوئید" باید انجام شود زیرا کاهش 
فشضار داح عپزیسکازدی میراد نیا ههد جان بیماز Liat‏ 
هنگامیکه بیمار جهت پریکاردیوسنتز آماده می‌تسود می‌توان 
سالین داخل وربدی تجویز کرد ام انجام پریکاردیوسنتز 
نباید به تاخیر بیفتد. در صورت آمکان فشار داخل پریکارد 
MG EBay ssa Sela eie f inate,‏ 
تانجای که اسکان درد تخلیه شسود Ry‏ کاس کوچک با 
سوراخ‌های متعدد را از روی سوزنی که به داخل حفره پریکارد 
وارد شده عبور می‌دهند و در محل باقی می‌گذارند تا در 
صورت تجمع مجدد ele‏ امکان تخلیه فضای پریکاردی 
وجود داشته باشد. opal]‏ کاتتر که بدرای پیش‌گیری از سیب 
به تون جر وا مج ats‏ به لتهای ام شده Palas‏ به iia‏ 2 


i- Collapse 
2 Loculated 


3 - Subarphord 


خوکی" معروف است -مترجم]. در تامپوناد راجعه جهت 
تخلیه افوزیون‌های محدودشده در حفرات" و (Ly)‏ در صورت 
نیاز به تهیه نمونه بافقتی برای تشسخیص, ممکن است تخلیه 
مایع با جراحی از طریق توراکوتومی (زیر گزیفوئید) محدود 
لازم باشد. 

مابع پربکاردی گرفته‌شده از افوزیون,» اغلب خصوصیات 
اگزود دارد. شایع‌ترین علت افوزیون خونی در ایالات 
متحده نتوپلاسم‌هاء نارسایی کلیه و دیالیز و در کشورهای 
در حال توسعه» سل است اما مایع خونی ممکن است در 
افوزیون‌های ناشی از تب روماتیسمی حاده پس از سیب قلب 
و پس از انفارکتوس میوکارد نیز دیده شود. مایع پریکاردی 
ترانسودا در نارسایی قلبی دیده می‌شود. 

مایع پربکاردی باید از نظر وجود گلبول‌های سفید و 
قرمز آنالیز شود و بررسی‌های سیتولوژیک و کشت باید 
انجام گیرد. بات وجود DNA‏ مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 
باواکنش زنجیره‌ای پلیمراز (PCR)‏ انجام می‌شسود 
که به‌طور قوی از تشخیص پریکاردیت سلی حمایت 
می‌کند (فصل ۲۰۲). 


در بسیاری از موارده پریکاردیت حاد همراه با یک بیماری 
شناگقتشسته با اختمالن pasos‏ رخ مي دهد او احتمالا قونه ما 
همان عامل Lou!‏ می‌شود. به‌طور معمول, عفونت قبلی 
مجاری تنفسی وجود دارد و جداسازی ویروس و بررسی‌های 
سرولوزیک منفی هستند. در برخی مواره کوکساکی ویروس 
BL A‏ ویروس آنفلوانزه اکووبروس» ویروس آوریون» ویروس 
هرپس سیمپلکس ابله‌مرغان, ادنوویروس» سایتومگالو 
زیت وس از من کرد حهاهتاه ات hall ie‏ ده عزار 
آنتی‌بادی دیده شده است. تجمع مابع در پربکارد یکی از 
تظاهرات قلبی شایع در ۲11۷ است؛ این حالت به‌طور معمول 
می‌تواند ثانویه به عفونت (اغلب مایکوباکتریایی) يا نشوپلاسم, 
از همه Salis‏ لنفوم4 باشد. در بیشتر موارد علت ویروسی 
را نمی‌توان اثبات کرد؛ لذا در اين موارد اصطلاح پریکاردیت 
ایدیوپانیک حاد مناسب خواهد بود. 

پریکاردیت حاد ویروسی یا ایدیوپاتیک در تمام گروه‌های 
سنی دیده می‌شود ولی در بالغین جوان شایع‌تر است 
و اغلب با افوزیون پلور و پنومونیت" همراه است. ظه ور 


4 - Pig tail catether 


% - Loculated 
& ~ Tuberculosis 


7 - Paeumonitis 
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تقریساً هم‌زمان تب و درد gle‏ قلبی, اغلب ۱۰ تا ۲۰ روز 
پس از بیماری احتمالی ویروسیء مشخصه مهمی در افتراق 
پریکاردیت حاد از انفارکتوس حاد میوکارد است؛ در انفارکتوس 
حاد میوکارد درد قفسه‌سینه قبل از تب ایجاد می‌شود. علائم 
عمومی معم ولا خفیش تا متوسط هستند و صدای مالش 
پریکاردی"اغلب قابل شنیدن است. پیماری معمولاً سیر خود 
را طی چند روز تا ۴ هفته طی می‌کند ae‏ 
۱ ظرف یک هفته یا بیشتر ناپدید می‌شونده 
ei, ecm oer‏ ۱:۱۳ 
بماند و در افراد فاقد سابقه مشخص پریکاردیت موجب اشتباه 
شود. پلوریت و پنومونیت به‌طور شایع با پریکاردیت ویروسی 
یا ایدیوپاتیک همراهی دارند. تجمع مقداری مایع پریکاردی 
شایع است و تامپوناد و پریکاردیت فشارنده دو عارضه محتمل 
اما غیرشابع» هستند. 

ابتلای مجدد به پریکاردیت" (عودکننده) در حدود 
یک‌چه ارم از بیماران مبتلا به پریکاردیت آیدیوپاتیک حاد رخ 
می‌دهد. در موارد کمتری» عودهای متعدد رخ می‌دهد. برای 
درمان» مباحث قبلی از درمان پریکاردیت حاد را ببینید. 


Cyd IS yp‏ ومد یت تج ae a‏ کارا 

یک ویژگی مشتر ک هستند ایجاد شود؛ این وبژگی» اتیب 
قبلی میوکارد همراه با وجود خون در حفره پریکارد است. 
این سندرم ممکن است پس از جراحی قلب (سندرم پس 


t - Pericardial friction rub 
2 - Recurrent pericarditis 
3 - Relapsing 


* وریدهای کبدی‎ g IVC 


شکل ۲۸۸-۴ پریکارديیت فشارنده. 
تصویر ترسیمی از داپلر تغییرات وایسته 
به تنفس در جریان دریچه‌ه ای میترال و 
تریکوسپید. تفیبرات آیینه‌ای پرشدگی بطن 
در ارزیایسی داپلر دریچه‌ه ای میترال (MV)‏ و 
تریکوسپید (TV)‏ نشان داده شده. 1۷ وریسد 


اجسوف تحتانی؛ LA‏ دهلی ز LV o>‏ بطن 
RA >‏ دهلی ز راست؛ RV‏ بطن راست. 


از باز کردن بربکارد» به‌دنبال ترومای غیر L935‏ ترومای 
نافذ قلب (فصل ۲۸۹6) و یاپس از سوراخ شدن قلب با 

تتر gw dow]‏ این سندرم به‌ندرت متعاقب lal‏ کتوس حاد 
میوکارد ایجاد می‌شود. 

نمای بالینی مشابه پریکاردیت حاد ویروسی با ایدیوپاتیک 
ای .علامت اصلی درد ناشی از پریکاردیت حاد است که 
gas‏ تا۴ هفته پس از سیب قلب ایجاد می‌شود Lol‏ 
پس از انفارکتوس میوکارد زودتر (۱ تا ۲ روز) دیده می‌شود. 
اشیب ایجاد شود. et‏ پلوریت 9 پنومونیت مشخصات بارز 
مار هس ند و حا ه سماری serie es) oo‏ 
فرو کش می‌کند. پریکاردیت ممکن است از نوع فیبرینی* 
a‏ شکل افوزیون پریکارد باشد که اغلب سرمی = 
خونی" است اما به‌ندرت موجب تأمپوناد می‌شود. تغییرات 
الکترو کادیو گرافیک تیپیک پریکاردیت حاد نیز ممکن یکی 
دیده شوند. این سندرم احتمالا نتیجه یک واکنش افزايش 
حساسیت به آنتی‌ژنی است که از بافت میوکاردی آسیب‌دیده 
Lely‏ پربکارد منشاً می‌گیرد. 

اغلب eee‏ اس‌پرین 9 مس‌کن‌ها درمان دیگکری 
ضرورت ندارد. هرگاه بیماری شدید شود یاباعودهای 
ناتوان کننده همراه شود» معم ولا درمان Ls‏ اکن داروی 
ضدالتهابی غیراستروئیدی (NSAID)‏ کلشی‌سین یا 
یک گلکوکورتیکوئید مانند آن‌چه در درمان پریکاردیت 
حاد توضیح داده شد. موثر است. 


4 - Postpericardiotomy syndrome 
5 - Blunt trauma 

6 - Fibrinous 

7 - Serosanguineous 
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تس‌خیصی افتراقی 

از آنجایی که هیچ‌گونه آزمایش اختصاصی برای شناسایی 
پریکاردیت ایدیوپاتیک حاد وجود نداره تفسخیص آن با رد 
ساير علل است. در does‏ سار اختلالاتی که می‌توانند با 
پریکاردیت حاد فیبرینی همراه بائسند را باید در نظر گرفت. 
یک خطای als‏ اشتباه گرفتن پریکاردیت حاد ویروسی يا 
ایدیوپاتیک با انفارکتوس حاد میوکارد (AMI)‏ و بالعکس است. 
هنگامی که پریکاردیت حاد فیبرینی به‌دنبال انفارکتوس حاد 
میوکارد (فصل ۲۹۵) ایجاد شده باشد تب درد و صدای 
مالشی پربکارد که در ۴ روز اول یس از انفارکتوس ایجاد 
می‌شوند از مشسخصات بیماری هستند. اختلالات نوار قلب 
(مانند ظاهر شدن وج 0 بل رفتن مختصر قطمه UST‏ 
تغییرات آینه‌ای و تغییرات زودتر موج T‏ در انفارکتوس حاد 
میوکارد) [منظور این است که در انفارکتوس میوکارد بالارفتن 
قطعه ST‏ و معکوس شدن موج T‏ به‌طور هم‌زمان دیده 
می‌شود ولی در پریکاردیت این حالت به‌طور هم‌زمان دیده 
نمی‌شود -مترجم] و میزان افزایش آنزیم‌های میوکاردی AS)‏ 
در انفارکتوس حاد میوکارد بالاتر است) در افتراق پریکاردیت 
از انفارکتسوس حاد میوکارد (AMI)‏ کمک‌کننده است. 

افتراق WIL yp‏ ثانویه به ee‏ قلب از پریکاردیت 
حاد ایدیوپاتیک عمدتا با گذشت زمان ممکن است. اگر 
پریکاردیت طی چند روز یا چند هفته پس از انفارکتوس حاد 
میوکاره ضربه به قفسه سینه, سوراخ شدن قلب" و یا جراحی 
قلب رخ دهدء می‌توان نتیجه‌گیری کرد که احتمالا این دو 
حالت با یکدیگر در ارتباط هستند. 

افتراق پریکاردیت مربوط به بیماری‌ها یکلاژن واسکولار 
از پریکارییت حاد اد ایدیوپاییک ad‏ آهمبت است. مهم‌ترین 
موضوع در تشخیص افتراقی, تشخیص پریکاردیت لوپوس 
اریتماتوی ششک (فصل (SLE SVA‏ از لوپوس ia)‏ 
(پروکائین‌آماید Ly‏ هیدرالازین) است. هنگامیکه پریکاردیت 
در ULE‏ هرگونه زمینه‌ای روی دهد در صورت افزايش تیتر 
Gaol sl‏ ضدهسته‌ای ممکن است تشخیص لوپوس 
(SLE)‏ مطرح تس ول۵. پریکاردیست حاد گاهی عارضه آرنریت 
روماتوگید» اسکلرودرمی و پل یآرتریت ندوز! cial‏ اما در این 
موارد ple‏ علایم aul‏ بیماری‌ها معمولا واضح هشیستند. 

بریکاردیت پیوژن" (جرکی) معمولا ثانویه به اعمال جراحی 
قلب و قفسه سینهه گسترش عفونت از lady,‏ و حف رات پلور, 
پاره شدن مری به داخل ساک پربکارد و پارگی آبسه در 
بیمار مبتلا به ندوکاردیت عفونی رخ می‌دهد. همچنین 
عفونت‌هایی که همراه با HIV‏ رخ می‌دهند مثل عفونت‌های 
i - Cardiac perforation‏ 
Pyogenic pericarditis‏ - 2 


ویروسی, چرکی» مایکوباکتریایی و قارچی ممکن است Pee‏ 
سپتی‌سمی و نشانه‌های مربوط به عفونت مناطق دیگر 
همراه است و به‌طور کلی پیش‌آگهی بدی دارد. تشسخیص 
با بررسی مایع پربکارد انجام می‌شود. این عارضه نیازمند 
تخلیه و همچنین درمان با آنتی‌بیوتیک‌های قوی است. 

پریکاردیت ناش ی از نارسای یکلیه در حدود یک‌سوم از 
بیماران مبتلا به آورمی مزمن (پریکاردیست اورمیک) روی 
و سطوح آوره و کراتییین خون آن‌ها طبیعی است نیز 
دیده می‌شود (پریکاردیت مرتبط با دیلیز). این دو نوع 
پریکاردیت ممکن است فیبرینی باشند و معمولا همراه 
با افوزیون‌های سروزی - خونی" هستند. صدای مالشی 
پری‌کاردی شایع است اما درد معمولا وجود ندارد یا خفیف 
است. درمان بایک داروی ضدالته اب غیراستروئیدی 
تأمپوناد رح می‌دهد که دراین‌صورت انجام پریکاردیوسنتز 
موردنیاز است. هنگامیکه بریکاردیت ناشی از نارسایی 
کلیه راجعه Ly‏ پایدار باشد باید ینجره پریکاردی" تعبیه 
شود یا ممکن Es)‏ انجام پربکاردکتومی* ضروری باشد. 

پریکاردیست ناشی از بیماری‌های نتوپلاستیک در نتیجه 
گسترش یا تهاجم تومورهای متاستاتیک (بیش از همه کارسینوم 
ربه و پستان» ملائوم quad‏ لنفوم و لوسمی) به پریکارد ایجاد 
می‌شود. درد آریتمی‌های دهلی زی و تامپوناد عوارضی هستند 
که گاه رخ می‌دهند. تشسخیص براساس سیتولوژی مایع پریکارد 
یا بیوپسی بریکارد داده می‌شود. پرتوتابی به مدیاستن برای 
نئوپلاسم‌ها ممکن است موچب ایحاد بریکاردیت حاد و/یا 
بریکاردیت فشارنده شود. علل غیرمعمول پریکاردیت حاد 
عبارتند از سیفلیس عفونت‌های قارچی (هیستوپلاسمو 
بلاستومایکو آسپرژیلوس و (LALIT‏ و عفونت‌های انگلی 
(آمیبیان توکسوپلاسموز, اکینوکوکوز تریشینوز). 


آفوزیون‌های مزمن پریکاردی گاهی در بیماران بدون 
سابقه قبلی پریکاردیت حاد دیده می‌شسود. افوزیون‌های 
مزمن پریکارد به‌خودی‌خود علایم کمی ایجاد می‌کنند 
و ممکن است بارویت سایه بزرگ قلب در گرافی قفسه 
سینه تشخیص داده شوند. سل یک علت شایع است. 


3 - Serosanguinecus 
4.- Pericarchal window 


5 - Pericardiectomy 
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میکزدم ممکن است مسئول افوزیون مزمن پریکاردی باشد 
که گاهی حجیم است ولی به‌ندرت موجب تامپوناد قلبی 
می‌شود. سایه قلب ممکن است به‌طور واضح بزرگ شود 
و انجام اکوکاردیوگرافی می‌تواند کاردیومگالی را از افوزیون 
پربکارد افتراق دهد. تشخیص میک زدم را می‌توان با انجام 
تست‌های عملک رد تیروئید dali‏ کرد (فصل ۴۰۵). افوزیون 
پریکارد در زمینه میک زدم به درمان با هورمون‌های نیروئید 
پاسخ می‌دهد. نثوپلاسم‌هاء لوبوس اریتماتوی سیستمیک 
(SLE)‏ آرتریست روماتوئید عفونت‌های قارچسیء پرتودرمانی 
قفسه سینه» عفونت‌های چرکی و شیلوپریکارد نیز می‌توانند 
موجب افوزیون مزمن پربکاردی شوند و به‌ویژه در چنیین 
بیمارانی باید موردنظر قرار داده شوند. 

آسپیراسیون و آنالیز مابع پربکارد اغلب جهت تشخیص 
کمک‌کننده هستند. مایع پریکارد Sob‏ به طریقی که در 
پریکاردیوسنتز توضیح داده شده آنالیز شود. مایع پریکاردی 
که از نظر ظاهری خونی باشسد اغلب در نتوپلاسم‌هاه 
سل نارسایی کلیه یانشت آهسته از آنوریسم آتورت 
دیده می‌شود. پریکاردیوسنتز ممکن است افوزیون‌های 
وسیع را بهبود بخشد اما در مواردی که عود وجود دارد 
باید پریکاردکتومی" انجام شود. تزریق مواد اسکلروزان 
ay‏ داخل پریکارد ممکن است برای جلوگیری از نجمع 


مجدد مایع به‌کار رو۵. 


این بیماری هنگامی ایجاد می‌شود که به‌دنبال بهبود 
پریکاردیت فیبرینی" یا سروزی فیبرینی" حاد Ly‏ بازجذب يا 
افوزیون مزمن پریکاردی, حفره پریکارد با نسج گرانولاسیون 
پوشیده شود. این نسج به‌تدریج جمع می‌شود و یک اسکار 
سخت تشکیل می‌دهد که دور قلب را می‌پوشاند و ممکن 
است کلسیفیه شود. در کشورهای در حال توسعه که این 
اتفاق شایع است منشاً درصد بالایی از اين بیماری» سل 
است اما در آمربکای شمالی سل, علت ناشایعی است. 
پریکاردیت فشارنده مزمن ممکن است به‌دنبال موارد زیر 
دیده شود: پریکاردیت حاد ویروسی یا ایدیوپاتیک حاد یا 
عودکننده تروما به‌همراه تشکیل لخته » هرنوع جراحی 
قلب» پرتوتابی ؛ به ois coms‏ چرکی» ae a‏ 


i - Mixedema 

2 ~ Pericardiectomy 

3 - Chronic consirictive pericarditis 
4 - Fibrinous 


& - Serofibrinous 


بیماری نوپلاستیک (به خصوص سرطان پستان» سرطان ریه 
و لنفوم4 آرتربت روماتوئید لوپوس اریتماتوی سیستمیک و 
نارسایی مزمن کلیوی تحت درمان دیالیز درازمدت. در بسیاری 
از بیماران علت بیماری پربکاردی مشسخص نمی‌شود و ممکن 
col‏ عامل محرک در آن‌هایک حمله بدون علامت یا 
فراموش شده پریکاردیت ویروسی حاد یا ایدیوپاتیک باشد. 
اختلال فیزیولوژیک اصلی در بیماران مبتلا به پریکاردیت 
فشارنده مزمن علم توانایی پرشدن بطن‌هاست که علت 
آن محدودیت اعمال شده از طرف پریکارد سفت و ضخیم 
شده است. در این حالت. از پر شدن بطن در ابتدای دیاستول 
ممانعت به‌عمل نمی‌آید بلکه هنگامی که پریکارد به انتهای 
حد الاستیک خود می‌رسد» پرشدن بطن به‌طور ناگهانی 
کاهش می‌یاب درحالی‌که در تامپوناد قلبی از پر شدن 
بطن در تمام Job‏ دیاستول جلوگیری می‌شود. در هر دو 
Cond‏ حجم پایانی دیاستولی بطن و حجم ضربه‌ای کاهش 
می‌یابد و فشارهای پایان دیاستولی هر دو بطن و میانگین 
Liss‏ دهلیزها؛ وریدهای ریوی و وریدهای سیستمیک همگی 
به مقادیر یکسان افزایش می‌یابند (یعنی حدود ۵ میلی‌متر 
جیوه با هم تفاوت دارند). علی‌رغم این تغییرات همودینامیک» 
عملکرد سیستولی طبیعی یا اندکی مختل است. هرچند در 
موارد پیشرفته فرآیند فیبروز ممکن است به میوکارد گسترش 
Sb‏ و موجب اسکار و آتروفی میوکارد شود؛ در نتیجه احتقان 
وریدی در این وضعیت به علت ترکیبی از ضایعات میوکاردی 
و پریکاردی باموجود آید. 

در پریکاردیت فشارنده ضربان فشار دهلیزهای راست و چپ 
به شکل M‏ دیده می‌شوند که در آن‌ها موج‌های نزولی * و Y‏ 
واضح هستند. موج نزولی Y‏ که در تامپوناد قلبی کاهش یافته 
و با وجود ندارده در پریکاردیت فشارنده بارزترین ae‏ است؛ 
این موج نزولی ‏ منعکسسکننده پر شسدن سریع و زودهنگام 
بطن‌هاست. زمانی که از پر شدن بطن‌ها به‌وسیله پریکارد 
فشارنده ممانعت به‌عمل dul ge‏ موج نزولی ۷ توسط افزایش 
سریع فشار دهلیز در ابتدای دیاستول glad‏ می‌شود [و باعث 
ایجاد کفه می‌شود- مترجم]. این تغیی رات به ورید ژوگولار 
نیر منتقل می‌شوند که در آن‌جا می‌توان آن‌ها را مشاهده 
کرد. در پریکاردیت فشارنده» ضربان‌های فشار بطنی در هر 
دو بطن طی دیاستول علامت «ريشه دوم » [یا رادیکال] را 
نشان می‌دهند. اين تغییرات همودینامیکی هر چند در این 
بیماری مشسخص کننده هستند» اما پاتوگنومونیک پریکاردیت 
فشارنده نیستند و ممکن Cowl‏ در کاردیومیوپاتی‌هایی 
pepe‏ نیز دیده کرو یو مت " 


6 - Square root sign 
7 - Restrictive cardiomyopathies 
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یافته‌شای بالیشی و آزمایشگاهی 
AD‏ خستگی» افزايش وزن» افزایش دور شکم احساس 
ناراحتی در شکم و pal‏ شایع شستك. بیماران اغلب به‌نظر 
بدحال می‌رسند و در موارد پیشرفتهه ممکن است لام 
منتشرء کاهش توده عضلانی و کاشکسی وجود داشته 
باشد. تنگی نفس فعالیتی شایع است و ارتوپنه ممکن 
است وجود داشته باشد هرچند که 7 شدید نیست. 
نارسایی حاد 3 چپ چپ pol)‏ حاد ریوی) بسیار ناشایع است. 
eer ee ee ern,,‏ 
از درمان شدید با دیورتیک نیز به همین صورت باقی 
بمانند و ممکن است فشار وریدی هنگام دم کاهش Jabs‏ 
(علام تکوسمال ). علامت کوسمال در Cag IK yp‏ مزمن 
شایع است اما ممکن است در تنگی دریجه تریکوسپید 
انفارکتوس بطن راست و کاردیومیوپاتتی محدودکننده نیز 
دیده شود. 
یک‌سوم از مسوارد پالس پارادوکس وجود دارد. بزرگی 
حقانی AS‏ گزارش ده است و ممکن است با مختل 
کون عملکرد LS‏ منجر به زردی" شود؛ آسیت شایع 
است 9 ممول واضح‌تسر از pol‏ وضعیتضی است « ضربان 
سیستول جمع!؟ شود (علامت eee‏ صداهای قلب 
دور به‌نظر می‌رسند؛ آغلب صدای سوم زودرس (ضربه 
بربکاردی"در نوک قلب که ۰/۰۹ تا ۰/۱۲ تایه پس از 
بسته شدن دریچه آثورت اتفاق می‌افتد) همراه با توقف 
ناگهانی پرشدن بطن‌ها رخ می‌دهد. 
می‌دهد. در حدود یک‌سوم بیماران فیبریلاسیون دهلیزی 
وجود دارد. در رادیوگرافی قففسه‌سینه قلب طبیعی یا کمی 
بزرگ دیده می‌شود. کلسیفیکاسیون پریکارد در پریکاردیت 
سلی بیشترین شیوع را دارد. کلسیفیکاسیون پریکارد ممکن 
nar‏ در ctl whe‏ فشارندگی" 9 فشارندگی در whe‏ 
کلسیفیکاسیون وجود داشته باشد 
ز کین و ایدم یکی بیاریقلسی (س وله 


نو سس روج و وت هس موس سب 


1 - Anasarca 


2 ~ kussmaul’s sign 


ب-7ش مج نیو رو 


3 - Jaundice 

4 - Retract 

5 - Broad Bent’s sign 
6 - Pericardial knock 
7 « Canstrietion 


بزرگ شدن B‏ قلب) ممکن است در پربکاردیت فشارنده 
مزمن آشکار نباشند یا وجود نداشسته باشند بزرگی و 
اختلال عملکرد کبد همراه با زردی و آسیت مقاوم 
می‌تواند منجر به تشخیص اشتباه سیروز GALS‏ شود. 
بامشاهده دقیق وریدهای گردن که متسع هستند 
می‌توان از این اشتباه اجتناب کرد. 

آکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه به‌طور مشخص ضخیم 
شسدن oo»‏ اتساع ورد اجوف تحتانی و وریدهای 
کبدی و توقف ناگهانی پرشدن بطن در اوایل دیاستول 


با عملکرد طبیعی سیستولی بطن چپ و مسطح شدن 
دیواره خلفی بطن چپ F‏ نشان می‌دهد. در این بیماران 


در اکو کاردیو گرافضی «bl‏ طرح مشخصی از سرعت جریان 
عبوری از دریچه وجود دارد. هنگام دم کاهش تشدید یافته 
در سرعت جریان خون از وریدهای ریوی و دربچه میترال 
وجود دارد و دیواره بطنی به‌سمت چپ جابه‌جا می‌شود؛ 
عکس این مورد طی بازدم اتفاق می‌افتد. سرعت جریان 
خون دیاستولی در ورید اجوف تحتانی به‌سمت دهلیز 
راست و از میان دریچه تریکوسپید هنگام دم به میزان 
قابل توجهی افزایش و طی ب‌ازدم» ک اهش می‌ی اب د 
(شسکل ۲۸۸-۴) بسا این حسال» اکوکاردیوگرافی نمی‌تواند 
به‌طور قطح» تشخیص Sy‏ فشارنده ,\ )> 2 
در تشخیص وجود یا رد پرکارد ضخیم از اک و کاردیوگرافی 
دقیق‌تر هستند. 


شکل ۲۸۸-۵ تصاوبر رزونانس مغناطیسی در پریکاردیت 
قشارنده مزمن. Lag iss‏ پریکارد ض‌شیم‌شده را نشان می‌دهند که 
پس از تزریق گادولینی وم پرشدگی تأخیری دارد. و مشضهصه التهاب 


مد 
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il As | تس‌تیهی‎ 


کورپولمونل" (فصل (WA‏ نیز همانند پریکاردیت فشارنده 


d+‏ مزمن» می‌تواند با هیپرتانسیون دید وریدهای سیستمیک 


۰ 
۳ 
4 


A.A al‏ اهر ظا ‏ یم هه 


و در عین‌حال» احتقان ریوی ناچیز همراه باشد؛ قلب معمولا 


۱ بزرگ نیست و پالس پارادو کس ممکن است وجود داشته 


باشد. با این وجود در کورپولمونل, معمولا بیماری پیشرفته 
,42 وجود دارد و فشار وریدی هنگام دم افت می‌کند (علامت 
کوسمال منفی است). تنگی دریچه تریکوسیید (فصل (VAY‏ 
نان مکی lal‏ ببویکاردیت فگارنده مرن را تفاب کیب » 
بزرگی احتقانی کبد بزرگی طحال» آسیت و اتساع وریدی 
ممکن است به همان میزان بارز بائسند. با این‌حال در تنگی 
تریکوسپید. معمولا Sy‏ سوفل مشخص و El‏ سوفل تنگی 
دریچه میترال به‌طور هم‌زمان» وجود دارد. 

انس ور زبس راو با slaps cals‏ 
است افتراق پریکاردیت فشارنده مزمن از کاردیومیوپاتی 
محدودکننده (فصل ۲۸۷) که اختلال فیزیولوژیک مشابهی 
دارد (محدودیت پرشدن بطن» مهم است. ویژگی‌های 
افتراق‌دهنده در جدول ۲۸۸-۲ خلاصه شده‌اند. هنگامیکه 
بیمار مبتلا به نارسایی احتقانی قلب پیش‌رون ده ناتوان کننده 
و مقاوم باشد و هریک از شواهد بیماری فشارنده" قلیبی 
را نشان دهد باید با اکوکاردیوگرافی داپلر اثرات تنفس بر 
روی جریان عبوری از دریچه‌ها را ثبت کرد و همچنین Jab‏ 
یک ام ار ای (MRI)‏ یاسی‌تی اسکن (CT)‏ انجام شود تا 
AIS 0‏ رنه | که مس وا مک مارم lenin‏ 
است. تشخیص داد پارد کرد. 


Lg‏ روش درمان قطعی پریکاردیت فشارنده برداشتن 
داروهای دیورتییک جهت آماده کردن بیمار در مرحله قبل 
jl‏ عمل جراحی مفید است. برای رد کردن بیماری‌های 
ناشناخته عروق کرونر در بیماران بالای۵۰ سال انجام 
آنژیوگرافی عروق کرونر قبل از عمل جراحی الزامی است. 
فواید حاصل از برداشتن پوشش قلب معمولا طی چندین 
ماه پیشرفت می‌کند. خطر این عمل جراحی به میزان 
sca‏ کلسیفیکاسیون g‏ فیبروز gash a‏ میوکارده ran‏ 
آتروفی میوکارده میزان اختلال ثانوبه عملکرد کبدی و/یا 
کلیوی و وضعیت کلی Jhon‏ بستگی دارد. میزان مرگ و 


1 - Cor pulmonale 
2 - Constrictive 


میر جراحی در مراکز با تجربه» حدود ۵ تا ۱۰ درصد است؛ 
بیماران Loo‏ اختلال شدید در معرض بیشترین خطر قرار 
دارند. بنابراین درمان جراحی در صورت امکان‌پذیر بودن» 
باید هرچه زودتر و در Solel‏ سیر بیماری انجام شود. 


این نوع بیماری پربکاردی با ترکیبی از افوزیون شدید 
مایع در فصای پرب‌کارد و فشار وارد بر قلب از سوی 
پرسکارد ضخیم‌شده ایجاد می‌شود. این بیماری ممکن 
است در اثر سل (ادامه مطالب را ببینید حملات متعده 
پریکاردیت ایدیوپاتیک حاده پرتوتابی» پریکاردیت ناشی از 
تروماء نارسایی IS‏ اسکلرودرمی و نئوپلاسم‌ها ایجاد 
شود. قلسب معمولا بزرگ می‌شود و پاالس پارادوکس 
و موج aj}‏ بارز (بدون یک موج نزولی 7 بارز) در 
ضربان فشار دهلیزی و ورید ژوگولار دیده می‌شود. بس 
از پریکاردیوسنتز, یافته‌های فیزیولوژیک مربوط dy‏ تامپوناد 
قلبی ممکن است به یافته‌های پریکاردیست فشارنده تغییر 
يابند. علاوه بر این [پس از پریکاردیوسنتز] ممکن است 
فشار داخل پریکارد و فشار ورید مرکزی کاه ش پابند ما 
به‌حد طبیعی نمی‌رسند. تسخیص با انجام پریکاردیوسنتز 
و بعد بیوپسی پریکارد اثبات می‌شود. برداشت وسیع هر دو 
AY‏ احشایی و جداری بریکارد معمولا درمانی موّثر است. 


این عفونت مزمن» یک دلیل شایع افوزیون مزمن 
پریکاردیت است. هرچند میزان آن در ایالات متحده نسبت 
به plow‏ مناطق در حال توسعه که سل در آن‌ها اندمیک 
است» کمتر است. تابلوی بالینی آن به شکل یک بیماری 
سیستمیک مزمن در فردی است که مبتللا به آفوزیون 
پریکارد است. در glow‏ مبتلا به سل شناخته شده و HIV‏ 
همراه با تب درد قفسه سینه کاهش وزن و بزرگی قلب 
بدون منشاً مشخص» تشخیص پریکاردیت سلی Wb‏ مدنظر 
قرار گیرد. اگر علی‌رغم نالیز دقیق مایع پریکارد علت 
افوزی ون پربکاردی مزمن ناسناخته باقی duly tile‏ بیویسی 
پریکارد ترجیحآً از طریق توراکوتومی محدود انجام شود. 
گر تشخیص قطعی هم‌چنان مشخص نشد اما نمونه 
یریکارد» گرانولوم همراه با بافت "copay‏ را نان داده انجام 
شیمی‌درمانی ضدسل (فصل ل۲۰۲) اندیکاسیون YD‏ 


3 - Tuberculons pericardial disease 


4 - Caseation 
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آگر بیوپسی پریکارد ضخیم را یس از ۲-۴ هفته درمان 
نشان ob‏ برای جلوگیری از پیشرفت به‌سمت پریکاردیت 
فشارندهه پریکاردکتومی باید انجام شود. پریکاردیت فشارنده 
ناشی از سل باید از طریق جراحی درمان شود و در همین 
زمان بیمار داروهای ضدسل را دریافت کند. 


کیست‌های پریکاردی" به‌صورت بدشکلی‌های مدور 
یا لوبوله سایه قلب و بیشتر در زاویه کاردیوفرنیک راست 
نمی‌کنند و اهمیت بالینی عمده آن‌ها احتمال اشتباه شدن آن‌ها 
با تومورء آنوریسم بطنی یا بزرگی شدید قلب است.تومورهای 
درگیرکننده پریکارد در اکشر موارد ثانویه به نتوپلاسم‌های 
بدخیمی هستند که از مدیاستن منشاً می‌گیرند یا به آن تهاجم 
می‌کنند که شامل کارسینوم برونش و پستان, لنفوم و ملانوم 
بالینی معمول تومور بدخیم پریکارد به شکل افوزیونی است 
که به‌تدریج ایجاد می‌شود و اغلب خونی است. جست‌جوی 
پربکارد به روش جراحی sly‏ اثبات تشخیص و انجام درمان 
قطسی یا لور شای‌ته gap‏ تسکینی لام ست. 


| - Pericardial cysts 
Z~ Palliative 


سوم Err HHA‏ وم و سا HHT HEMT‏ و موس وم ی 


تومورهای‌اولیه 

تومورهای اولیه قلب نادر هستند. حدود سه‌چهارم موارد 
از نظر بافت‌شناسی خوش‌خیم هستند و قسمت عمده این 
تومورهای خوش‌خیم از نوع میک‌زوم هستند. تقریبا PSN‏ 
تومورهای بدخیم از نوع سارکوم هستند که ۲۵ درصد از 
تومورهای اولیه قلب را شامل می‌شوند. صرف‌نظ از گونه 
aS sill‏ تمامی تومورهای قلبی تونایی ایجاد عوارض 
تهدیدکنن ده ole‏ را دارند. در حال حاضر بسیاری از تومورها 
باعمل جراحی قابل درمان هستند؛ بنابراین تشخیص زودرس 
حائز اهمیت است. 


تخداهرپالینی 

تومورهای قلبی ممکن است Ly‏ طیف وسیعی از تظاهرات 
قلبی و غیرقلبی ظاهر شوند» این علائم به میزان قابل REF‏ 
به مسنل و اتدازه تومعور بستنگی در لوغ ب ji et‏ 
اختصاصی هستند که در سایر اشسکال شایح‌تر بیماری‌های 
قلبی رایج هستند. مانند درد قفسه سینه, سنکوپ» نارسایی 
قلبی, سوفل‌های قلبی آریتمی‌هاء اختلالات هدایتی قلب 
و آفوزیون پرکارد با یا بدون تأمپوناد. علاوه بر این» ممکن 
است پدیده‌های آمبولیک و نشانه‌های عمومی" رخ دهند. 


میکزوم" 

میکزوم‌ها شایع‌ترین نوع تومور اولیه قلب در تمام گروه‌های 
سنی هستند و با یک‌سوم تا نیمی از تمام موارد را در 
بررسی‌های پس از مرگ شامل می‌شوند و حدود سه‌چهارم 


تومورهای قلبی را که تحت درمان جراحی قرار می‌گیرند. 


1 - Constitutional 
2 -Myxoma 


بیماری‌های پریکارد 
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تشکیل می‌دهند. این تومورها در همه سنین دیده می‌شوند 
اما در دهه سوم تا ششم عمر شایع‌ترند و تمایل بروز این 
تومور در زنان بیشستر است. حدود ٩۰‏ درصد میکزوم‌ها 
SSS‏ هستند؛ مابقی از نوع فامیلی و با توارث اتوزومی 
غالب هستند. نوع فامیلی اغلب در dino}‏ یک سندرم مشتمل 
بر مجموعه‌ای از ناهنجاری‌ها (کمپلکس کارنی) رخ می‌دهد. 
pie‏ این سندرم عبارتند از: ۱) میکزوم‌ها (قلب» پوست و/ 
Ly‏ پستان) ۲) لنتیگو" و/یا خال رنگدانه‌ای» ۳) بیش‌فعالی 
اندوکرین (بیماری ندولار adel‏ قشر آدرنال با یا بدون سندرم 
کوشینگ» تومورهای بیضه و/یا آدنوم‌های هیپوفی ز همراه با 
ژیگانتیسم" یا آکرومگالی). برخی یافته‌های مشابه dy‏ سندرم 
LS) NAME"‏ « میک زوم دهلی زی» نوروفیبرم شبه میکزوم و 
SS‏ و مک) Ly‏ سندرم "LAMB‏ (لنتیگو میک زوم دهلیزی و 
خال (Col‏ نسبت داده می‌شوند؛ هرچند این سندرم‌ها احتمالا 
به عنوان زیر مجموعه‌ای از کمپلکس‌های کارنی در نظر 
گرفته می‌شوند. اساس ژنتیکی این مجموعه به‌طور کامل 
توضیح داده نشسده yt‏ است؛ با این‌حال» ما بیماران دچار 
یک جهش غیرفع PS JL‏ ژن FPF pw‏ تومور 
PRKARIA‏ هستند که این ژن مسئول تولید زیرواحد 
تنظیمی نوع آلفا-۱ (۲-0) پروتئین کیناز ۸ است. 

از لحاظ پاتولوژیک میکزوم‌ها ساختارهای ژلاتینی 
حاوی سلول‌های میکزومی در استرومای غنی از گلیک‌وز 
آمینوگلیکان‌ها هستند. اکشر میکزوم‌ها منفرد هستند و در 
دهلیزها بهخصوص دهلی ز چپ قرار دارند و اکثر از دیواره 
بین‌دهلیزی در مجاورت حفره بیضی (به خصوص دهلیز چپ) 
منشأًمی‌گیرند؛ این تومورها اغلب به روی یک ساقه فیبری 
— عروقی متصل هستند. برخلاف میکزوم‌های SS‏ 
میکزوم‌های فامیلی با سندرومی در آفراد جوان‌تر دیده 
می‌شوند؛ اغلب متعدد هستند» ممکن است در بطن بهوجود 
al‏ وراج له ماه مود ده | betas,‏ نات 

میکزوم‌ها به‌طور شایع با علاشم و نشانه‌های انسدادی 
تظاهر می‌بابند. شایع‌ترین تظاهر بالینی» علاشم بیماری 
دریچه میترال را تقلید می‌کند که Ly‏ به‌صورت تنگی ناشی 
از پرولاپس تومور به درون منفذ دریچه میترال و یا به شکل 
نارسایی در اثر سیب دریچه میترال توسط ترومای ناشی از 
تومور بروز می‌یابد. میکزوم‌های بطنی ممکن است همانند 
تنکی نگی زیر آتورت یا زیر پولمونیک مومس انسداد مجرای 


1 - Camey complex 

2 - Lentigine 

3 - Gigantism 

4. Nevi, atrial myxoma , myxoid neurofibroma , ephelides 


5 - Lentigines , atrial myxoma and blue nevi 


خروجی خون شوند. شروع علائم و نشانه‌های میک‌زوم 
دهلیزی می‌تواند ناگهانی باشد و یا به وضعیت بیمار بستگی 
ash‏ باشد که نمایانگر تغییر محل تومور در آثر نیروی 
جاذبه است. در سمع Sy:‏ صدای مشخص با تواتر کم به‌نام 
«پلاپ تومور » در ابتدا یا قسمت میانی دیاستول شنیده 
می‌شود. تصور می‌شسود که این صدا در اثر برخورد تومور با 
دربچه میترال و يا دیواره بطن ایجاد می‌شود. ممکن است 
میکزوم‌ها با آمبولی‌های محیطی يا ریوی نظاهر نمایند یا 
علاشم و نشانه‌های عمومی در آن‌ها od‏ شوند که عبارتند 
ز: تب» کاهش وزن» کاشکسیی بی‌حالی؛ درد مفاصل, راش» 
چماقی شدن انگشتان پدیده رینود هیپرگاماگلوبولینمی؛ انمی» 
پلی‌سیتمی» لکوسیتوز, Wh‏ بودن سرعت رسوب گویچه‌های 
قرمز {ESR]‏ ترومبوسیتوپنی» با ترومبوسیتوز. ین عوامل 
موجب اشتباه شایع در تشخیص میکزوم با بیماری‌هایی مثل 
آندوکاردیت» بیماری‌های کلاژن واسکولار یا سندرم‌های 
پارانئوپلاستیک می‌شود. 

اکوکاردیوگرافی دوبعدی از راه قفسه سینه یا اک و کاردیوگرافی 
از راه مری در تسخیص میکزوم قلبی سودمند هستند و آمکان 
ارزیابی انندازه تومور و محل اتصال آن را فراهم می‌آورند و 
این اطلاعات در طراحی برنامه عمل جراحی خارج PS‏ 
توده حائز اهمیت هستند (شکل ۲۸۹۶-۱). توموگرافی 
کامپیوتری (CT)‏ و تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 
(MRI)‏ اطلاعات ارزشمندی در مورد اندازه شکل, ترکیب 
و مشسخصات سطحی تومور را فراهم می‌سازند (VAVE=¥)‏ 

گرچه کاتتریزاسیون قلبی و آنژیوگرافی در گذشته به‌صورت 
روتین قبل از جراحی تومور انجام می‌شدنده در صورتی که 
اطلاعات غیرتهاجمی کافی وجود داشته باشد و همچنین 
سایر اختللالات قلبی (مثل بیماری عروق کرونر) محتمل 
نباشند انجام کاتتریزاسیون دیگر اجباری محسوب نمی‌شود. 
. علاوه براین کاتتریزاسیون حفره‌ای از قلب که تومور از 
آن منشاأ گرفته است. خطر آمبولی تومور را به‌همراه دارد. 
از آنجایی که ممکن است میکزوم‌ها فامیلی باش ند استفاده از 
آکوکاردیوگرافی در جهت بیماریابی در بستگان درجه اول بیمار 
مناسب است به‌خصوص اگر slow‏ جوان و دارای تومورهای 
متعدد و یا سایر شواهد سندرم میکزوم باشد. 


صرف‌نظر از اندازه تومور, خارج کردن توده با جراحی با 
استفلاه از بای‌پس قلبی -ربوی» اندیکاسیون ۰ دارد و معمولا 
موچپ ب درمان بیماری می‌شود. میکزوم‌ها of‏ ۱۲ تا YY‏ ۳ 


6 - Tamor ۷/۳9 
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شکل ۲۸۹6-۱. اک وکاردیو گرام از aly‏ سینه که یک میکزوم بزرگ دهلیزی را نشان می‌دهد. 
میک زوم (Myx)‏ نمامی دهلیز چپ را در سیستول پر می‌کند (A)‏ و از طریق دریچه میترال به عقب بر می‌گردد و 
دردیاستئول وارد بطن چپ (LV)‏ می‌شود (قسمت RA {B‏ دهلیزراست؛ ۷ بطن راست. 


موارد فامیلی 9 فقط ۲۱۲۱ درصد از موارد تک‌گیر عود 
می‌کنند. عوذ تومور dy‏ احتمال زیاد در ابتدا ب‌علت تعدد 
ضایعات در کانون‌های گوناگون و سپس به‌علت برداشت 
(رزکسیون) ناکافی است. 


oF‏ سایر تومورهای خوش‌خیم 


isa acetates, 0 بان گنها‎ 

به‌صورت يافته اتفاقی هنگام معاینات پس از مرگ کشف 
می‌شوند؛ با این وجود این تومورها ممکن است تا ۱۵ 
سانتی‌متر رشد کنند و با علاشم ناشی از اختلال مکانیکی 
در عملک رد قلب. آریتمی‌ها یا اختلالات هدایتی یا به شکل 
سایه قلبی غیرطبیعی در رادیوگرافی قفسه سینه تظاهر نمایند. 
فیبرولاستوم “co igh‏ شايع‌ترین تومور دریچه‌های قلب 
ولی می‌توآنند منجر dy‏ اختلال عملکرد دریچه شوند و ممکن 
itty steel sliced‏ خقلات ارت کیک AS‏ | فا ASS‏ 
es pee‏ و Ly‏ انفارکتوس میوکارد ایجاد نمایند. بنابراین» به‌طور 
کلی این تومورها حتی در صورتی که بدون علامت باشنده 
باید با جراحی خارج شوند هر چند در مورد ضایعات کوچک 
در سمت راست ممکن است رویکرد محافظه‌کارانه‌تری 


i - Lipomas 
2 - Papillary fibrelastomas 


اتخلذ شود. رابدومیوم‌ها و فیبروم‌ها» شایع‌ترین تومورها 
در شیرخواران و کودکان هستند و معمولا در بطن‌ها دیده 
tig ad, ge‏ جای ی که انسداد مکانیکی در مسیر جریان خون 
ایجاد می‌نمایند» در نتیجه علائم تنگی دریچه‌ای نارسایی 
احتقانی قلب (CHF)‏ کاردیومیوپاتتی محدودکننده یا 
هیپرتروفیک و Ly‏ فشرده شدن پریکارد" را تقلید می‌کنند. 
رابدومیوم‌ه " احتمالا ناشی از رشد هامارتومی" هستند و در 
حلدود ٩۰‏ درصد از موارد متعدد هستند و به احتمال قوی 
باتوبروس اسکلروزیس "همراه هستند. این تومورها تمایل 
دارند به صورت کامل يا نسبی پسرفت کنند؛ فقط تومورهایی 
نیاز به خارج کرد تا جراحی دارند که انسداد ایجاد کنند. 
فیروم‌ها معمل من داهستند آغلی lac SS‏ هکت تمایل 
dy‏ رشد دارند» نشانه‌های انسدادی ایجاد می‌کنند و باید 
با جراحی خارج شوند. همانژیوم‌ها" و مزوتلیوم‌ها " عموما 
تومورهای کوچکی هستند که اغلب در JSD‏ میوکارد قرار 


3 - Rabdomyomas 

4... Pibromas 

5 ~ Pericardial constriction 
é - Rhabdomyomas 

7 - Hamartomatous 

Tuberous sclerosis‏ - و 

9 - Hemangiomas 


10 - Mesotheliomas 


a, 7 


تومورها و ترومای 


قلب 


۵۰ 


j 
1 
۱ 
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طرشد و ممکن rer ree‏ ورکیم و وش 
دهلیزی بطنی (AV)‏ باعث اختلالات هدایت دهلیزی بطنی 
(AV)‏ و حتی مرگ ناگهانی شوند. سایر تومورهای خوش‌خیم 
قلب عبارتند از: تراتوم کمودکتوم؛ نوریلمو م" میوبلاستوم 
سلو لگرانول ر" و کیست برونکوژئیک. 


plas ly ai‏ بدخیمی‌های اولیه قلب سارکوم هستند که ممکن 
است انواع بافت‌شناسی متعددی داشته باشسند. بط ور کلی 
سارکوم‌ها با سیر سریعا پیش‌رونده‌ای مسخص می‌شوند که 
ظرف چند هفته تا چند ماه از زمان ظاهر شدن بیماری» در اثر 
اختلال همودینامیک» تهاجم موضعی یا متاستازهای دوردست 
منجر dy‏ مرگ بیمار می‌شوند. سارکوم‌ها به‌طور شایع سمت 
راست قلب را درگیر می‌کنند و به‌علت رشد سریع» تهاجم به 
فضای پریکارد و مسدود شدن حفرات قلبی با وریدهای اجوف 
به‌طور شایع رخ می‌دهد. همچنین ممکن است سارکوم‌ها در 
سمت چپ قلب پدید آیند و با میکزوم‌ها انستباه شوند. 


شکل ۲- ۲۸۹۵. تصویربرداری رزونانس مغتاطیسی قلبی که 
یک توده گرد (M)‏ را در دهلیز چپ (LA)‏ نشان می‌دهد. ارزیابی 
پاتولوزی در زمان جراحی نشان داد که این توده یک میکزوم است. LV‏ بطن 
چپ؛ RA‏ دهلیز راست؛ RV‏ بطن راست. 


[ - Teratoma 

2 - Chemodecitoma 

3 - Neurilemoma 

4 - Granular cell myoblastoma 


به‌هنگام بروزه گسترش این تومورها به‌حدی است 
که نمی‌توان باعمل جراحی Lag!‏ را برداشت. با این‌که 
گزارش‌های پراکنده مبنی بر درمان تسکین دهنده جراحی» 
پرتودرمانی و/ یا شیمی‌درمانی وجود داره پاسخ سارکوم‌های 
قلبی به این درمان‌ها عموما ضعیف است. یک مورد 
استثناء لنفوسارکوم قلبی است که ممکن است به ترکیبی از 


شیمی‌درمانی و پرتودرمانی پاسخ دهد. 


تومورهای متاستاتیک قلب بسیار شایع‌تر از تومورهای اولیه 
هستند و بروز آن‌ها به‌دلیل افزاییش طول عمر مبتلایان به 
نئوپلاسم‌های بدخیم مختلف توسط روش‌های درمان موثرت 
رو به افزایش است. هرچند متاستازهای قلبی ممکن است 
باهرنوع تومور رخ دهند بروز نسبی آن‌ها به خصوص در 
ملانوم بدخیم بالاست و به میزان کمتری در لوسمی و لنفوم 
دیده می‌شود. به‌طور مطلق» شایع‌ترین متاستازهای قلبی در 
کارسینوم‌های پستان و day‏ است که بازتاب‌کننده میزان بروز 
زیاد این سرطان‌ها com!‏ متاستازهای قلبی تقریبا همیشه 
در dine}‏ بیماری منتشر اولیه روی می‌دهند و در اکشر موارد 
بیماری اولیه يا متاستاتیک در محل دیگری در قفسه سینه 
وجود دارد. با این حال گاهی یک متاستاز قلبی می‌تواند 
تظاهر اولیه یک تومور در خارج از قفسه سینه باشد. 

متاستازهای قلبی ممکن است از طریق جریان خون, 
لنفاتیک‌ها و يا تهاجم مستقیم به قلب برسند. معمولا 
این متاستازها ندول‌های سفت و کوچکی هستند؛ ممکن 
است انفیلتراسیون‌های منتشر به‌خصوص در سارکوم‌ها و 
نئوپلاسم‌های خونی نیز دیده شوند. در اغلب موارد پریکارد 
درگیر است. به‌دنبال آن در EHS‏ میوکارد در هر یک از 
حفرات قلبی اتفاق می‌افتد و به‌ندرت درگیری ان دوکارد یا 
دریچه قلبی ایجاد می‌شود. 

متأستازهای قلبی تنها در ۱۰ درصد موارد موجب تظاهرات 
il‏ می‌شوند و معمولا علت مراجعه بیمار نیستند و به‌ندرت 
منجر dy‏ مرگ می‌شوند و در بسیاری از موارد در Aine}‏ یک 
نتوپلاسم بدخیم شناخته شده از قبل روی می‌دهند. همانند 
تومورهای اولیه tS‏ تابلوی بالینی با محل و اندازه تومور 
ارتباط بیشتری دارد تا با نوع بافت‌شناسی تومور. گاهی 
ممکن است متاستازهای علامت‌دار قلبی منجر به ایجاد 
علاثم بالینی مختلفی شوند که عبارتند از: تنگی نفس» 
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بریکاردیت ol>‏ تامپوناد قلبی تاکی‌آریتمی تابه‌جا؛ بلوک 
قلبی و نرساییاحتقنیقلب. بسیاری از این علائم و Ina‏ 
ممکن است ناشی از میوکاردیت» پربکاردیت یا کاردیومیوپاتی 
ناشی از پرتودرمانی یا شیمی‌درمانی باشند. 

یافته‌های نوار قلب (ECG)‏ غیراختصاصی هستند. در 
رادیوگرافی قفسه سینه سایه قلب در اغلب موارد طبیعی است 
اما ممکن است بزرگ شده باشد یا یک شکل نامأنوس دیده 
شود. اکوکاردیوگرافی برای تشسخیص تجمع مایع پرکارد و 
نشان دادن متاستازهای بزرگ‌تر سودمند است» سی‌تی (CT)‏ 
و تصویربرداری رادینوکنید با گلیم ی لیم ممکن است شدت 
تومور را بهتر توصیف کنند. ام آر آی (MRI)‏ قلب یک تصویر با 
کیفیت dle‏ ارائه می‌دهد و به‌طور AS‏ این روش تصویربرداری 
در ارزیابی تشسخیصی متاستازهای قلبی و تومورهای قلب نقش 
مرک زی دارد. برای تشخیص‌های سیتولوژیک اختصاصی در 
بیماران مبتلا به افوزیون پریکاردی ناشی از بدخیمی» ممکن 
است از پریکاردیوسنتز استفاده شود. آتژیوگرافی به‌ندرت 
موردنیاز است اما ممکن است ضایعات مجزا را مشخص AS‏ 


بیشتر مبتلایان dy‏ متاستازهای قلبی دچار بیماری بدخیم 
پیشرفته هستند؛ بنابراین درمان اغلب تسکینی و شامل درمان 
تومور Aol‏ است. افوزیون پریکاردی علامت‌دار بدخیم باید 


با پریکاردیوسنتز تخلیه شود. تزریسق هم‌زمان یک ماده 
اسکلروزدهنده (مثل تتراسیکلین یا بلئومایسین ) ممکن است 
موجب تأخیر یا جلوگیری از تجمع دوباره مایع شود و ایجاد 
یک پنجره پربکاردی" اجازه می‌دهد افوزیون به فضای 
جنبی یا پریتوئن تخلیه شود. 


آسیب قلبی ناشی از تروما ممکن است ناشی از صدمات 
نافذ و غیرنافذ باشد .آسیب‌های ناف1" در اکثر موارد در اثر 
سلیک گلوله Ly‏ چاقوخوردگی ایچادمی‌سوند و محل Say‏ 
هنگام تصادفات وسایط نقلیه موتوری ایجاد می‌شوند و 
می‌توانند ناشی از کاهش سریع شتاب و یا برخورد قفسه 


1 - Tetracycline 

2 - Bleomycin 

3 - Pericardial window 
4 - Penetrating injuries 


مهم همراه باشند حتی در صورتی که علائم خارجی آسیب 


کوفنگی میوکارد" شایع‌ترین نوع سیب غیرنافذ قلب است 
که ممکن است در ابتدا در بیماران ترومایی به‌دلیل توجه 
به آسیب‌های آشکارتر موردتوجه قرار نگیرد. نک‌روز میوکارد 
ممکن است درنتیجه مستقیم ترومای بلانت و يا لدشدگی و 
ترومبوز تروماتیک عروق کرونر ایجاد شود. میوکارد کوفته‌شده 
از نظر پاتولوژیک مشابه میوکارد انفارکت شده است و ممکن 
است با آریتمی‌های دهلی زی Ly‏ بطنیی اختلالات هداینی 
شامل بلوک شاخه‌ای یا اختلالات الکتروکادیوگرافیک مشابه 
انفارکتوس يا پریکاردیت همراه باشد. بنابراین» اک ناشبی 
از تروما را باید به‌عنوان علتی برای تغییرات توجیه‌نشده نوار 
قلب در بیمار Les‏ تروما به‌خاطر داشت. افزایش کراتین 
کیناز سرم و ایزوآنزیم‌های باند میوکاردی (CK-MB)‏ در 
حدود۲۰ درصد از بیمارانی که ترومای بلانت قفسه سینه را 
تجربه می‌کنند» دیده می‌شود؛ اما ممکن است سطح آن‌ها 
به‌دلایل سیب شدید عضلات اسکلتی به صورت کاذب بالا 
رود. در cyl‏ شرایطء میزان تروپونین قلبی برای تشخیص آسیب 
قلب بسیار اختصاصی‌تر است. اک وکاردیوگرافی در تشخیص 
عوارض ساختمانی و عملکردی کوفتگی قلب سودمند است 
که این عوارض عبارتند از: حرکات غیرطبیعی دیواره قلب 
(به‌طور شایع‌تر شامل بطن راست» سیتوم بین‌بطنی» اپکس 
بطن چپ آفوزبون پربکارد اختلال عملکرد دربچه‌ای و 
پارگی بطن. ; 

پارگی دریچه‌های قلب با ساختمان‌های نگه‌دارنده آن‌ها 
به‌طرز شایع‌تری دریچه میترال یا تریکوسپید منجر به بی 
کفایتی حاد دریچه‌ای می‌شود. به وجود آمدن یک سوفل 
بلند و پیدایش نارسایی قلبی به سرعت پیش‌رونده به دنبال 
J‏ » نسان دهنده بروز این عوارض است که می‌تواند با 
اکوکاردیوگرافی از oly‏ قفسه سینه Ly‏ اکوکاردیوگرافی از راه 
مری تشسخیص داده شود. 

مهم‌ترین عارضه سیب غیر ناف ld‏ پارگی میوکارد است 
که ممکن است منجر به هموپریکارد و تامپون اد قلبی (پارگی 
دیواره آزا) یا شانت داخل قلبی (پارگی سپتوم بین بطنی) 
شود. گرچه این عارضه عموماً OSS‏ استه گزارش شده 
است که تا حدود Fe‏ درصد از بیمارانی که دچار پارگی قلب 
شده‌اند تا رسیدن به مراکز تخصصی تروما زن ده مانده‌اند. 


5 - Myocardial contusion 
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پریکارد gh dL‏ کرونر ناشی شود. علاوه بر این یک 
افوزیون پریکاردی ممکن است هفته‌ها یا حتی ماه‌ها پس 
از ترومای غیر تیز" قفسه سینه به عنوان تظاهر سندرم پس 
از سیب قلب ایجاد شود که به سندرم پس از پریکاردیوتومی 
شباهت دارد (فصل ۲۸۸). 
آسیب‌های غیر تیز, غیر نافذ و اغلب با ظاهر سالم به 
منجر به فیبریلاسیون بطنی شوند. این سندرم کوموشیو 
کوردیس" نامیده می‌شود و در اغلب موارد هنگام رقابت‌های 
ورزشی (مانند بیس بال, هاکیء فوتبال و چوگان) در نوجوانان 
دیده می‌شود و احتمالا از یک برخورد dy‏ دیواره قفسه سینه 
پوشاننده قلب هنگام مرحله حساس رپولاریزاسیون درست 
قبل از قله موج 1 ناشی می‌شود. میزان زنده ماندن به 
دفیبریلاسیون بستگی دارد. ترومای فیزیکی Ly‏ احساسی 
ناگهانی ممکن است یک کاردیومپوپاتی گنرای با واسطه 
کاتکول‌آمین ایجاد کند که سندرمتاکوتسویو" باسندرم 
ipl‏ شسدن نوک قلسب " نامیده می‌شود (فصل ۲۸۷). 
پارگی یا جدا شدن آشورت معمولا درست در بالای دریچه 
آئورت يا در محل لیگامان شریانی" یک پیامد شایع در ترومای 
غیرنافذ قفسه سینه است و شایع‌ترین آسیب عروقی به‌دلیل 
کاهش شتاب است. تابلوی بالینی مشابه دیسکسیون آئورت 
است (فصل ۳۰۱ فشار شریائی و دامنه ثبض ممکن است در 
اندام‌های فوقانی افزایش و در اندام‌های تحتانی کاهش adh,‏ 
باشد و در رادیوگرافی قفسه سینه ممکن است پهن شدن 
مدیاستن دیده شود. گاهی پارگی به ALY‏ ادوانتیس آئورت 
محدود انیت و منجر dy‏ تشکی لآنوریس مکاذب می‌شود که 
ممکن است‌ما‌ها با شال‌ها پسس از سیب اولید ees‏ 
آسیب‌های نافذ که در اثر گلوله Ly‏ چاقوخوردگی ایجاد 
می‌شوند Vo nce‏ بهعلت هموپرب کار تامپوناد پریکاردی یا 
خون‌ریزی شدید منجر به یک وضعیت سریعا رو به زوال 
بالینی و در اغلب موارد مرگ می‌شوند. با این وجود اگر 
احیای فوری انجام شود در حدود نیمی از بیماران ممکن 
است تا رسیدن به مراکز تخصصی تروما زنده بمانند. 


-پسبسدبدپس+س. ‏ در رمع سوب 


[1 - Blunt 


3 - Tako-tsubo مه‎ 
4. Apical ballooning syndrome 


5 - Ligamentwm arteriosum 


پیش‌آگهی این بیماران به مکانیسم آسیب» شرایط بالینی 
هنگام مراجعه و حفره Ly‏ حفره‌های قلبی درگیر بستگی دارد. 
ممکن است سوراخ شدن ایاتروژنیک قلب يا عروق PIS‏ 
به‌عنوان عارضه‌ای از قرار دادن کاتترهای ورید مرکزی یا 
کاتترهای داخل قلبی» سیم ضربان‌ساز يا استنت‌های داخل 
عروق کرونر رخ دهد که با پیش‌آگهی بهتری نسبت به سایر 
pelea sales‏ ناشن ald‏ هعراذ اشت: ۱ 

پارگی تروماتیک عروق بزرگ ناشی از سیب ناف ذ معمولا 
باهموتوراکس وبا شیوع کمتر هموپربکارد همراه است. 
تشکیل هماتوم موضعی ممکن است به عروق بزرگ فشار 
وک دیس pcre‏ رنف کمیک یاه تباید قزر تدای 
شریانی -وربدی ایجاد شوند که گاهی منجر ay‏ نارسایی 
قلب با برون‌ده بالا می‌شوند. 

بعضی‌اوقات بیمارانی که از سیب نافذ قلبی جان سالم به 
در می‌برند» ممکن است متعاقبا دچار یک سوفل قلبی جدید 
یانارسایی احتقانی قلب شوند که در نتیجه نارسایی میترال 
Ly‏ شانت داخل قلبی (نقص دیواره بین‌دهلیزی يا بطنی» 
فیستول آثورتوپولمونر با فیستول شریانی -وریدی کرونر) 
ایجاد شده است که این عوارض ممکن است در زمان 
آسیب اولیه» ناشناخته باقی‌مانده باشند و Ly‏ بعدا ایجاد شده 
باشند. بنابراین» بیماران ترومایی باید چند هفته پس از سیب 
تحت ارزیابی دقیق قرار گيرند. اگر شک به یک عارضه 
مکانیکی وجود داشته باشد می‌توان آن را با اکوکاردیو گرافی 
یا کاتتریزاسیون قلبی تأیید کرد. 


درمان کوفتگی بدون عارضه میوکارد مشابه درمان طبی 
انفارکتوس میوکارد است با این تفاوت که تجویز داروی 
ضدانعقادی در کوقتگی میوکارد ممنوع است. درمان Sob‏ 
شامل پایش دقیسق برای کشف عوارضی مانند آریتمی‌ها 
و عوارض مکانیکی مانند پارگی قلب (فصل ۲۹۵ باشد. 
نارسایی حاد میوکارد ناشی از پارگی ترومائیک دریچه» معمول 
به اصلاح فوری با جراحی نیاز دارد. در بیشتر موارد سیب 
نافذ و در صورت وجود شواهد تامپوناد قلبی و (یا) سوک» 
توراکوتومی باید بهسرعت انجام شود. پریکاردیوسنتز ممکن 
است در مبتلایان به تأمپوناد نجات‌دهنده حیات باشد اما 
معمولا در ile}‏ که بیمار در انتظار درمان جراحی قطعی saul‏ 
یک اقدام موقتی است. خون‌ریزی در پرکارد اغلب منجر به 
تحت فشار قرارگرفتن قلب (فصل ۲۸۸)می‌شود که باید با 
برداشتن پوشسش قلب [یعنی پریکارد] درمان شود. 
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فصل ۲۹۰۰ 


تظاهرات قلبی 
بیماری‌های‌سیستمیک 


بت 


اختلالات سیستمیک شایع که با تظاهرات قلبی همراهی 
دارند در جدول ۲۹۰6-۰۱ خلاصه شده‌اند. 


(فصل ۴۱۷ را مشاهده کنید). هم دیابت وابسته به اسولین 
و هم دیابت غیروابسته به انسولین» عامل خطر مستقل برای 
بیماری شریان کرونر هستند CAD)‏ فصل ۲۹۱6) و مسئول 
۵۰17۴ درصد از موارد جدید بیماری‌های قلبی عروقی اس 
به‌علاوه بیماری عروق کرونر (CAD)‏ شایع‌ترین علت 
مرگ در بالغین Mine‏ به دیابت است. در جمعیت دیابتی» بروز 
بیماری عسروق کرونر (CAD)‏ مرتبط با مدت دوره دیابت و 
سطح کنترل قندخون و پانوژن آن شامل اختلالات (liga‏ 
افزاییش پراکسیداسیون لیپوپروتئین» افزایش kil‏ وضعیت 
پروترومبوتیک 5 اختلالات متابولیکی همراه است: 

در مقایسه با افراد غیردیابتی» بیماران دیابتی احتمال 
بیشتری برای انفارکتوس میوکارد دارند» سحت بیماری 
عروق کرونر (0۸0))پیشتری رن ان دز افارکت بزرگ‌تر و 
عوارض پس از آنفارکتوس بیشتر شامل نارسایی قلبی» شوک 
و مرگ دارند. مهم این که بیماران obs‏ احتمال پیشتری 
برای pte‏ ایسکمیک آثیییک دارند؛ تهوعء تنگی‌نفس 
لام ربوی» آریتمی, بلوک قلبی یا سنکوپ ممکن است 
معادل‌های آنژین در این بیماران باشند. به‌علاوه «ایسکمی 
خاموش"» ناشی از اختللال عملکرد سیستم عصبی اتونوم در 
بیماران دیابتی شایع‌تر است و در بیش از ٩۰‏ درصد حملات 
ایسکمی وضعیت ایسکمی خاموش وجود دارد. بدین تر تیب 
برای شک به بیماری عروق کرونر (CAD)‏ در بیماران دیابتی 
wb‏ آستانه پایینی وجود داشته باشد. درمان بیماران دیابتی با 


1 - Silent ischenia 


بیماری عروق کرونر (CAD)‏ باید شامل اداره تهاجمی عوامل 
خطر باشد (فصل (PVA‏ در نظر گرفتن درمان‌های دارویی و 
استراتژی‌های بازسازی عروقی در بیماران دیابتی و غیردیابتی 
مشابه است غیر از این که بیماران دیابتی میزان ناخوشی و 
مرگ و میر بالاتری در بازسازی عروقی Ly)‏ خطر تنگی 
مجدد پس از مداخلات کرونر از راه پوست (PCT)‏ در آن‌ها 
بیشتر است و در زمانی که برای درگیری چند رگی بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ با جراحی بای‌پس درمان شونده میزان 
زنده ماندن بیشتری در مقایسه با PCT‏ دارند. 

همچنین بیماران مبتلا به دیاببت ممکن است عملکرد 
سیستولی و دیاستولی بطن چپ غیرطبیعی داشته باشند 
که نشان‌دهنده همراهی بیماری شریان کرونر اییکاردیال 
و/یا هیپرتانسیون, بیماری عروق ریز کرونر اختلال عملکرد 
اندوتلیال هیپرتروفی بطنیء و اختلال عملکرد اتونوم است. 
به‌علاوه افزایش رسوب لیپید JSD‏ میوکاردی (غالبا 
اسیدهای چرب استر نشده ) که ویژگی وضعیت دیابتی است 
ممکن است در هر دو اختلال عملکرد سیستولی و دیاستولی با 
مختل نمودن سیگنالدهی انسولین» کاهش کلسیم از طریق 
سارکولما؛ و ایجاد آپوپتوز میوسیت‌ها مشارکت نماید. ممکن 
است کاردیومیوپانی محدودکننده با شل شدن غیرطبیعی 
میوکارد و افزایش فشارهای پرشدگی بطن چپ وجود داسته 
باشد. از نظر بافت‌شناسی» فیبروز بینابینی دیده می‌شود و 
شریان‌های داخل جداری ممکن است ضخیم‌شسدگی انتیمه 
رسوب هیالن و تغیبرات التهابی را نشان دهند. بیماران دیایتی 
در خطر بیشتر نارسایی قلبی بالینی هستند که احتمالا در 
میزان بیشتر ناخوشی و مرگ و pe‏ آن‌ها CS Late‏ دارد. 
شواهد کمی وجود دارد که درمان با انسولین» JMS!‏ عملکرد 
میوکارد مرتبط با دیابت را بهتر می‌نماید. 


سسو,نشغذیه: (همچنین فصل ٩۷‏ را ببینید). در بیمارانی که 
دریافت پروتئین, کالری» یا هر دو کمب ود شدید دارنده قلب 
ممکن است نازک» رنگ‌پریده و هیپوکینتیک با آتروفی 
میوفیبریلار و لام بینابینی شود. فشار سیستولی و برون‌ده 
قلب کاهش می‌یابد و فشار نبض باریک می‌شود.ادم منتشر 
شایع الست به خوامل مخت hitb) [ald‏ انگوتیک استرم 
کاهش یافته و اختلال عملکرد میوکارد مرتبط است. این 
قبیل شرایط سوءتغذیه پروتئین و کالری شدید به‌ترتیب 


2 = Libman-Sacks 


2 - Nonesterified 
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جدول ۹۰6-۱ ۲. بیماری‌های شایع سیستمیک و تظاهرات قلبی آن‌ها 


۳۹ بیماری عروق کرونر آنزین آتبپیکه کاردیومبوبانی؛ نارسایی احتقانی قلب سبستولی با‎ wii 
دیاستولی‎ = 

سوء تغذیه کالری و بروتئین کاردبومبوباتی اتساعی:نارسابی احنقانی فلب ۷" 
کمبودتيامين نارسایی با برون‌ده بالاء کاردیومپویانی انساعی Ve‏ 
هیپرهوموسستئینمی اترواسکلروز زودرس ne‏ 
چافی کاردیومیوپاتیء نارسایی احتقانی قلب سبستولی یا دیاستولی ۳۵۰ 
هییرنیروئیدیسم sand‏ قلب» SU‏ کاردی فوق‌بطنی» فیبربلاسیون دهلیزی» هیبر تانسیون Fea‏ 
هسویپرونیدبسم هیپونانسیون» برادیکاردی, کاردیومیوپاتی انساعی» نارسایی احتفانی قلب آقوزبون پریکارد ۳۵ 
کارسنوئبدبدحم بیماری‌های دریجه تریکوسپید و پولمونر, نارسایی قلب راست ۱۳ 
فئوکروموسبنوم هیپرتانسیون» تبش فلب. نارسایی احتقانی قلب ee‏ 
آکرومگالی نارسایی قلبی سبستولی با دیاستولی ۳۰۰ 
آرتریت روماتوئید پربکاردیت» افوزیون پریکارد آرتربت کرونره مبوکاردیت التهاب دربچه VAs‏ 
آرنروبانی‌های‌سرونگاتیو ‏ آئورنست. نارسابی مبترال و آثورت, اختلالات هدایتی YAY‏ 
لویوس اریتمانوژ سیستمیک پریکاردیت اندوکاردیت (youd‏ ساکس ۰ میوکاردیت» ترومبوز وریدی و شربانی ۳۷ 
HIV‏ میوکاردیت کاردبومیویاتی انساعی» افوزبون پریکارد ۳۶ 
آمیلوئیلوز نارسایی احتفانی قلب. کاردیومبویاتی محدودکننده. نارسایی 9 ede‏ اقوزبون پریکارد Wy‏ 
سارکوئیدوز نارسایی احتفانی قلب» کاردیومپوبانی انساعی با محدودکننده آرینمی بطنی, بلوک قلبی ۳ 
هموکرومانوز نارسابی احتقانی قلب. آریتمی, بوک قلبی ۳۳۸ 
سندرم مارفان دیسکسیون و آنورسم آثورت» نارسایی cell‏ برولابس دریچه میترال  WY‏ 
سندرم اهلرز دانلوس آنوریسم های آتورت و کرونر, پرولابس دریجه میترال و تریکوسپید ۳۳۷ 
Rael‏ آفوزیون پربکارد تارسایی احتقانی قلب (سیستولی یا دیاستولی4 میوکاردیت وازواسپاسم._.. پر 


عروق ریز کرونر تاکی‌آریتمی 


کواشیورکور! و ماراسموس" تامیده می‌شوند که در کشورهای 

توسعه نيافته شایع‌تر است. با این‌حال بیماری‌های تغذیه‌ای 
قابل قمااحطنه قلب ممکن ات در ملل توستهايافعد نیز خ 
دهد به خصوص در بیماران Mays‏ به بیماری‌های مزمن از 
قبیل ایدز بی‌اشتهایی عصبیی و نارسایی قلبی شدید که 
کاهش خونرسانی مصده‌ای - روده‌ای و احتقان وریدی منجر 
dy‏ بی‌اشتهایی و سوءجذب شده است. جراحی باز قلب» 
بیماران Loo‏ سوءتغژیه را در معرض خطر افزایش يافته قرار 
می‌دهد این بیماران من الست phil‏ تعذب هیده ار 
جر اک سود ببرنك. 


1 - Kwashiorkor 


2 - Marasmus 


کمبود تیامین (بری‌بری): (فصل Ve‏ را ببینید). 
سوءتغذیه منتشر آغلب با کمبود تيامین همراه است؛ هرچند 
این کمبود وبتامین ممکن است در حضور جذب AS‏ 
پروتئین و کالری نیز رخ دهد به‌خصوص در آسیای شرق که 
برنج فاقد تيامین جزء اصلی رژیم غذایی است. در ملل غربی 
که مصرف آرد غنی‌شده از تيامین شایع است» کمبود ALT‏ 
بالینی به‌طور اولیه به افراد الکلی» بد WE‏ و بیمارانی که 
شیمی‌درمانی دریافت میم as‏ محدود می‌شود. با Jeol‏ 
هنگامی که ذخایر تيامین با اسستفاده از اثر تيامین پیروفسفات 
(TPPE)‏ اندازه‌گیری می‌شوند. کمبود تيامین در ۲۰-۹۰ 


3 - Beriberi 
4 - Food faddists 
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درصد بیماران با نارسایی قلبی مزمن یافت شده است. به 
نظر می‌رسد این کمبود در نتیجه کاهش جئب رژیم غذایی 
و هم افزایش دفع ادراری تيامین ناشی از دیورتیک» باشد. 
تجویز فوری تيأمین به این بیماران» کسر جهشی بطن چپ 
و دفع نمک و آب را افزایش می‌دهد. 

از لحاظ بالینی» بیماران مبتلا به کمبود تيامین معمولا 
شواهد سوءتغذیه منتشر» نوروپاتی محیطی, گلوسیت و 
کم‌خونی دارند. سندرم قلبی عروقی کلاسیک همراه آن با 
نارسایی قلبی با برون‌ده بالاء تاک یکاردی و غالبا فنشارهای 
بالای پرزشدگی هر دو بطن, مسخص می‌شود. علت اصلی 
وضعیت برون‌ده قلبی بالاء سرکوب وازوموتور است که منجر 
به کاهش مقاومت عروقی می‌شود و مکانیسم دقیق آن 
شناخته شده نیست. در معاینه قلبی ممکن است فشار نبض 
هن تاکیکاردی, صدای سوم قلب و سوفل سیستولی در 
نوک قلب یافت شود. نوار قلب (ECG)‏ ممکن است ولتاژ 
کاهش sil,‏ فاصله QT‏ طولانی, و اختلالات موج T‏ را 
مشسخص کند. به‌طور کلی گرافی قفسه سینه بزرگی قلب 
و نشانههای نارسایی قلب احتقانی را آشکار می‌سازد. پا خ 
به تيامین آغلب قابل توجه است و با افزاییش مقاومت عروق 
سیستمیک» کاهش برون‌ده قلب. پاک‌سازي احتقان ریوی» 
و کاهش ofl‏ قلب همراه است که غالبا در طی ۱۲-۴۸ 
ساعت رخ می‌دهد. اگرچه ممکن است پاسخ به اینوتروپ‌ها 
و دیورتیک‌ها قبل از درمان با نيامین ضعیف eth‏ این 
داروها پس از جایگزینی تيامین» اهمیت دارند» زیرا (shar‏ چپ 
با کار افزایش‌یافتهای که با برگشت تون عروقی حاصل شده 
است را نمی‌تواند مدیریت کند. 


کمیود ویتامین؛ 12 ۰۳ و فولات: (فصل Ve‏ ۳ 
ببینید) ویتامین» 9B,, By‏ فولات عوامل همراه متابولیسم 
هوموسیستئین! هستند. احتمالا کمبود این عوامل در 
غپی رهومودسستئیدهی که یک اختلال همراه ۳ خطر 
افزایش‌یافته اترواسکلروز است» مشارکت دارد. تجویز 
مکمل‌های این ویتامین‌ها بروز هیپرهوموسیستئینمی را در 
ایالات متحده کاهش داده‌اند؛ اگرچه فواید قلبی عروقی 
بالینی در طبیعی نمودن سطوح افزایش یافته هوموسیستئین 
تاکنون اثبات نشده است. 


(همچنین فصل ۴۱۵6 را ببینید). چاقی با شیوع افزایش 
asl,‏ هیپرتانسیون, عدم food‏ گلوکز, بیماری شریان کرونر 


1 - homocysteine 


(CAD)‏ آترواسکلروتیک» فیبریلاسیون دهلیزی آپنه انسدادی 
خواب و هیپرتانسیون ریوی همراهی دارد و با میزان ناخوشی و 
مرگ و میر قلبی -عروقی افزایش يافته ارتباط دارد. به‌علاوه 
بیماران چاق پروفایل همودینامیکی متفاوتی دارند که با 
حجم‌های خون مرک زی و کلی افزایش ett,‏ برون‌ده قلب 
افزایش ath,‏ و فشار پرشدگی بطن چپ بالا رفته مضشخص 
می‌شسود. به‌نظر می‌رسد برون‌ده قلبی افزایش یافته جهت 
حمایت تقاضای متابولیک بافت چربی اضافی موردنیاز است. 
اغلب فشار پرشدگی بطن pang‏ بالاترین محدوده طبیعی 
در حالت استراحت است و با ورزش بیشتر بالا می‌رود و منجر 
به تنگی‌نفس فعالیتی می‌شود. در افراد چاق هیپرتروفی قلبی 
رو به خارج با اتساع قلب و اختلال عملکرد سیستولی و/یا 
دیاستولی بطن ایجاد می‌شود که تاحدی نتیجه اضافه بار 
حجم مزمن است. به‌ع لاوه سطوح متغیر آدیپوکین‌ها" که 
توسط بافت چربی ترزشح می‌شوند ممکن است از طریق اثر 
مستقیم بر میوسیت‌های قلب و سایر سلول‌ها در بازآرایی 
سوء میوکارد مشارکت نماید. از لحاظ پاتولوژی» هیپرتروفی 
ن چپ و در برخی موارد بطن راست و اتساع (بزرگ 
شدن) منتشر قلب وجود دارد. احتقان ریوی» ادم محیطی و 
pie‏ تحمل فعالیت وجود دارند؛ اگرچه ممکن است شناسایی 
این یافته‌ها در بیماران بسیار چاق دشوار باشد. 
ممکن است درمان با مپارکننده‌های آنزیم 
تبدیل‌کننده آنژیوتانسین, محدودیت سدیم و دیورتیک‌ها 
برای کنترل علایم نارسایی قلب مفید باشد. به‌هرحال 
کاهش وزن موّثرترین درمان است و منجر به کاهش 
حجم خون و بازگشت برونده قلب به حالت طبیعی 
می‌شسود؛ Ly‏ این‌حال کاهش وزن سریع خطرن اک است 
زرا آریتمی‌های قلبی و مرگ ناگهانی ناشی از عدم تعادل 
الکترولیت‌ها توصی_ف شده است. 


(همچنین فصل ۴۰۵ را ببینید). هورمون‌های تیروئیدی 
توسط تعدادی از مکانیسم‌های مستقیم 9 غيرمستقيم اثرات 
عمده‌ای بر سیستم قلبی عروقی می‌گذارد و تعجب‌انگیز 
نیست که اثرات قلبی عروقی هم در هیپوتیروئیدی و هم 
هیپرتیروئیدی واضح هستند. هورمون‌های تیروئیدی سبب 
افزايش متابولیسم‌های IS‏ بدن و مصرف اکسیژن می‌شوند 
که yg bay‏ غيرمستقيم بار کاری قلب را افزایش می‌دهند. 

به‌علاوه هورمون‌های تیروئیدی اثرات مستقیم اینوتروپه 


2 ~ Eccentric 
3 - Adipokines 
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کرونوتروپ و دروموتروپ" دارند که مشابه با اثرات مشاهده 
شده پا تحریک آدرنرژیک ایس (مثل تاکی‌کاردی برون‌ده 
قلب افزایش یافته)؛ این اثرات تاحدی با تأثیرات رونویسی 
و تأثیرات غیررونویسی هورمون‌های تیروئید بر میوزین» 
6 فعال کننده کلسیم سدیم — پتاسیم ATPASE‏ و 
گیرنده‌های Ley‏ آدرنرژیک میوکارد میانجی‌گری می‌شوند. 


هییر تیروئیسدی؛ تظاهرات قلبی عروقی شایع در 
هیپرتیروئیدی شامل تپش قلب» هیپرتانسیون سیستولی» و 
خستگی هستند. تاکی‌کاردی سینوسی در حدود ۳۰ درصد 
و فیبریلاسیون دهلیزی در حدود ۱۵ درصد بیماران مبتللا 
به هیپرتیروئیدی وجود دارد. معاینه فیزیکی» هییردینامیک 
بودن قسمت جلو قلبی؛ پهن‌شدگی فشار GAS‏ افزایش 
شدت صدای اول قلب و جزء پولمونیک صدای دوم قلب و 
صدای سوم قلب را اشکار می‌سازد. افزایش بروز پرولاپس 
دریچه میترال در بیماران هیپرتیروئید توصیف شده است که 
دراین موارد سوفل میان‌سیستولی در حاشیه چپ جناغ با 
agi‏ کلیتک مبانسیستولی ممکین است فتینه ود 
ممکن است صدای مالش پری‌کاردی" سیستولی پلور و 
پربکارد (خراش مینز -لرمن ) در فضای بین‌دن ده‌ای دوم 
چپ در طی باز دم شنیده شود و به‌نظر می‌رسد در نتیجه 
حرکات قلبی هیپردنیامیک باشد. 
تظاهرات قلبی عروقی تیروتوکسیکوز از قبیل SIT SHU‏ 
سینوسی» فیبربلاسیون دهلیزی و هیپرتانسیون تظاهر یابند 
که همه این موارد ممکن است تاکنترل هییرتیروتیدی» 
مقاوم به درمان باشند. همراهی آنژین صدری و تارسایی 
AS)‏ بیماری قلبی هم‌زمان وجود داشته باشد؟؛ که 
در چنین مواردی اغلب علاثم با درمان هیپرتیروئیدی 
برطرف می‌ش‌وند. 


هییو تیروئیدی: تظاهرات قلبی هیپوتیروئیدی شامل 
کاهش در بسرون‌ده قلسبه ro‏ ضربه‌ای» تعداد ضربان 
قلب» فشارخون سیستولی و فشار نبض است. افوزیون 
پرب‌کارد که در حدود یک‌سوم بیماران وجود دارد 
به‌ن درت به‌سمت تامپوناد پیشرفت می‌کند و احتمالا 
در نتیجه افزاٍیش نفودیدیری مویرگی است. سایر 
نشسانه‌های بالینی شامل بزرگی ol‏ برادی‌کاردی» 


0( و 
Friction rub‏ - 2 


3 - Means- Lerman scratch 


نبض شریانی ضعیف» صداهای قلبی دور و افوزیون پلور 
است. اگرچه نشانه‌ها و علاشم میکزدم نارسایی احتقانی 
قلب ly‏ تقلید uso‏ در نبود pl‏ بیماری‌های قلبی. 
نارسایی میوکارد ناشایع استنت, به‌طور uals‏ نوار قلب» 
برادیکاردی سینوسی و jd,‏ کم I,‏ نشان می‌دهد و 
موج P‏ طولانی شدن زمان هدایت دهلیزی بطنی (AV)‏ 
اختلالات هدایتی داخل بطنی و اختلالات غیراختصاصی 
قطعه ST‏ و موج T‏ را نسان دهد. گرافی قفسه سینه 
ممکن است بزرگی قلب. را غالبا با شکل «بطری MS‏ 
افوزیون پلور؛ و در برخی موارد شواهد نارسایی احتقانی 
قلب را نشان دهد. از لحاظ پاتولوژی, قلب. رنگ‌پر یده 
فیب‌روز بینابیشی I,‏ تأیید می‌نماید. 

بیماران مبتلا به هیپوتیروئیدی اغلب دچار YL‏ رفتن 
کلسترول و تری‌گلیسرید هستند که منجر dy‏ بیماری 
عروق کرونر (CAD)‏ اترواس‌کلروتیک زودرس می‌شود. 
clea,‏ تقاضای متابولیک cp wl‏ بیماران مبتلا به 
هیپوتیروئیدی قبل از درمان با هورمون تیروئید آنژین 
هورمونی اولیه به‌خصوص در بیماران مسن با بیم اری 
روی wd‏ بنابرایین جایگزینی هورمونی بای د با دفت 
صورت گیرد و با دوز کم شروع شود و به‌تدریج افزایییش 
یابد. 


کارسینوئید از روده باریک Litke‏ می‌گیرند و آمین‌های؟ 
فعا لکننده عروقی مختلف Ste)‏ سروتونین » کینین‌ها"» 
La Jos!‏ و پروستاگلندین‌ها" را می‌سازند که باور بر این 


Myxedema‏ . ه 

5 - Water bottle 

6 - Striations 

7 - Malignant carcinoid 
& - Vasoactive amins 

9 - Serotonin 

10 - Kinin 

11 - Indoles 


12 - Prostaglandins 


0 202001 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


حدود ۵۰ درصد بیماران با سندرم کارسینوئید درگیری قلبی 
دارند» که معمولا به‌صورت اختلالات دریجه‌ای تریکوسیید 
و پولمونر تظاهر می‌یابد. این بیماران همواره متاستاز GAS‏ 
دارند که اجازه می‌دهد مواد فعال‌کننده عروق متاپولیسم 
کبدی را دور بزنند. درگیری سمت چپ قلب نادر است و 
نشان‌دهنده کارسینوئید ریوی یا شانت داخل قلبی است. از 
لحاظ پاتولوژی, ضایعات کارسینوئيد پلاک‌های فیبروزی 
هستند که حاوی سلول‌های عضله صاف جاسازی‌شده در 
استرومای گلوکز آمینوگلیکان و کلاژن هستند. این ضایعات 
در دریجه‌های ald‏ منجر به اختلال عملکرد دریچه‌ای 
می‌شوند» همچنین بر روی آندوتلی وم حفرأت قلب و عروق 
بزرگ نیز روی می‌دهند. 

El‏ موارد بیماری قلبی کارسینوئید به‌صورت نارسایی 
تریکوسیید» تنگی پولمونیک با طبر دو حاضر می‌شود. 
در برخی موارد ممکن geal‏ وضعیت برون‌ده قلب بالا 
رخ دهد که احتمالا در نتبجه کاهش مقاومت عروق 
سیستمیک ناشی از مواد فعال‌کننده عروقی است 
سوماتواستاتین (مثل اوکترئوتاید") یا اینترفرون آلفا 
poe‏ و زنده ماندن ly‏ در بیماران متا به بیماری 
قلبی کارسپنوئید بیبسود می‌بخشد آمأبه‌نظر نمی‌رسد 
که اختلالات دریچه‌ای را بهبود بخشد. معمولا درمان 
با دیورتیک‌ها pone‏ نارسایی ls‏ راست ر کاهش 
می‌دهد؛ در بر خی از بیمار آن به‌شدت علامتدار ‘ تعو yar‏ 
ناشی از مواد فعا لکننده عروق در گردش, ممکن است در 
بیماران مبتلا به سندرم کارسینوئید رخ دهد. 


(همچنین فصل ۴۰۷ را ببینید) سطوح بالای 
کاتکولامین‌ه ای در گردش ناشی از فتوکروموسیتوم 
og Mc‏ بر فشارخون Ly LAS‏ مداومء ممکن است منجر 
به آسیب مستقیم میوکارد شوند. نک‌روز میوکارد موضعی 
و انفیلتراسیون سلول‌های التهابسی در حدود ۵۰ درصد 
بیمارانی که به‌علت فتوکروموسیتوم می‌میرنند وجود دارد 
و ممکن است در نارسایی قابل ملاحظه بطن چپ و لام 
ریوی مشارکت داشته باشد. به‌علاوه هیپرتانسیون مرتبط 


i - Somatostatin analogues 
2 » Octreotide 


3 - Pheochromocytoma 


با آن منجربه هیپرتروفی بطن چپ می‌شود. اخنلال 
پس از خارج نمودن تومور برطرف شوند. 


(همچنین فصل ۴۰۱۵ را ببینید). مواجهه قلب با هورمون 
را شاف Arlene NG Ch,‏ ور توق بل اج 
نارسایی احتقانی قلب به‌علت هیپرتروفی بطنی باعث 
اختلال عملکرد دیاستولی (با افزایش اندازه حفره بطن چپ 
یا ضخامت دیواره4 ی اختلال منتشر عملکرد سیستولی شود. 

هیپرتانسیون در بیش از یک‌سوم بیماران مبتلا 
به آکرومگالی رخ می‌دهد و با سرکوب محور رنیین 
آنژیوتانسین - آلدوسترون و افزایش سدیم تام بدن و حجم 
پلاسما مشخص می‌شود. برخی اشکال بیماری قلبی در 
حدود یک سوم بیماران آکرومگالی رخ می‌دهند و با دو 
برابر شدن خطر مرگ قلبی ارتباط دارند. 


ga Lo 9 Coy 538‏ نیسد: (همچنین فصل ۳۸۰ I;‏ ببینید) 

آرتریت روماتوئید ممکن است با تغییرات Ped‏ 
هریک یاکل ساختارهای قلبی مرتبط باشد. اگرچه 
پریکاردیت شایع‌ترین علامت بالینی موجود | Pore‏ در 
آکوکاردیوگرافی» افوزی ون پربکارد در ۱۰-۵۰ درصد leg‏ 
ندول‌های زیرجلدی دارن» یافت می‌شود. بدین‌ترتیسب» 
فقط بش کوچکی از ابرم بیماران پریکاردیت علامتدار 
دارند و وقتیکه این edb‏ وجود دارده معمولا یک روند 
خوش‌خیم دارده که فقط گاهی به‌سمت تامپوناد قلبی 
یا پریکاردیت فشارنده پیشرفت می‌نماید. به‌طورکلی 
مایع Kp‏ اگزوداتیو اسلت 9 غلظت کمپلمان a‏ گلوکز 
کاهش‌یافته و کلس‌ترول افزایش‌یافته دارد. در حسدود ۲۰ 
درصد موارد co)‏ کرونر با التب اب انتیما 9 لام وجود 
دار اما یه ندرت سیب آنزین صدری پا انفارکتوس 
میوکارد می‌شود. التهاب و تشکیل گرانولوم ممکن است 
بر دریچه‌های nt‏ اغلب دریچه‌های میترال و اثورت 
اثر oS‏ و منجر به نارسایی بالینی قابل ملاحظه 
Cea‏ بدشکلی دربجه می‌شسود. میوکاردیت ناشایع 
شنت و به‌نلرت سبب اختلال عملک رد قلب می‌ش‌ود. 


4 - Acromegaly 


تظاهرات قلبی بیماری‌های 
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درمان در جهت آرترست روماتوئید زمین ه‌ای است و 
تکیت ات SUIS Malls‏ وتا بات نامام 
Les‏ تامپوناد باید پریکاردیوسنتز آورژانسی انجام شود 

0 ۷ i 
HS اما پربکاردیکتومی معمولا در موارد فشردگی پریکارد‎ 


آرتروپاتی‌هسای سرونگاتیو: (همچنین فصل ۳۸۴ 
را ببینید). آرتروپاتی‌های سرونگاتیو شامل اسپوندیلیت 
آنکیل وزان» آرترست واکنشی» آرتریت همراه با کولیست 
اولسرو و آنتریت ناحیه‌ای همگی با HLA-B27‏ ارتباط 
قسوی A‏ و ممکسن است با پا نکاردینت و آلورتیست 
پروگزیم ال همراهی داشته باشد. معصولً لته اب آشورت 
محدود به ريشه آتورت است اما ممکن است گسترش 
یابد و دریچه آثورت» میترال و میوکارد بطنی را نیز درگیر 
LS‏ و منجر به نارسایی آثورت و میترال, اختلالات 
هدایتی و اختلال عملکرد بطنی شود. یک‌دهم این 
بیماران نارسایی آشورت قابل ملاحظه و یک‌سوم آن‌ها 
اختلالات هدایتی دارند؛ و هر دو در بیماران مبتلا 
به درگیری مفاصل محیطی و بیماری طولانی‌مدت» 
Sarid‏ هستند. ممکن است درمان با تعویض دریجه 
آئورت و تعبیه ضربان‌ساز دائمی موردني از باشسد. گاهی 
نارسایی آئورت بر شروع آرترست مقدم است و بنابرایین 
در مردان جوان با نارسایی آثورت منفرد باید تشسخیص 
آرتریت سرونگاتیو در نظر گرفته شود. 


لوپسوس اریتماتسوی سیسنمیک: (همچنین فصل 
۸ را ببینید) درصد چشم‌گیری از بیم‌اران Hite‏ بسه 
لوپوس اربتماتوی سیستمیک (SLE)‏ درگیری قلبی دارند. 
پریکاردیت شایع است و در دوسوم بیماران روی می‌دهد 
و به‌طور کلی رون د خوش‌خیمی دارده اگرچه به‌ن_درت 
ممکن است منجر dy‏ تامپوناد یا فشردگی شود. ضایعه 
مشخصه ان دوکاردی در لوپ وس اریتماتوی سیستمیک 
(SLE)‏ ضایعات دریچه‌ای زگیلی شکلی" هستند که 
اندوکاردیت لیبمن ساکس" نامیده می‌شود. اغلب آن‌ها در 
دریچه‌های سمت چپ قلب به‌ویژه در سطح بطنی لت 
خلفی میترال قرار دارند و تقریبا به‌طور کامل از فیبرین 
[Suds‏ شده‌اند. این ضایعات ممکن است آمبولیزه 
Ly‏ عفونی شوند اما به‌ندرت سبب نارسایی دریچه‌ای 
که از نظر همودینامیکی the‏ 5 اهمیت tly‏ می‌شوند. 


ب-پ-ب"ُّْ NE CS‏ و OS A PE A‏ ساوسو بل رو یه و وم 


1 - Pericardial constriction 
2 - Verruceus 
3 - Libman- Sacks endocarditis 


به‌طورکلی میوکاردیت» به موازات فعالیت بیماری 
روی می‌دهد و آگرچه در بافت‌شناسی شایع است. به 
ندرت منجر به نارسایی قلب بالینی می‌شود مگر 
این که همراه با هیپرتانسیون باشد. اگرچه ممکن است 
آرتریت شریان‌های اپسکاردی رخ دهد به‌ندرت سبب 
ایسکمی میوکارد می‌شود. به هرحال بروز آترواسکلروز 
کرونر افزایش می‌یابد» اما به احتمال بیشتر مرتبط با 
عوامل خطر همراه و مصرف گلوکوکورتیکوئید است تا 
خود بیماری لوپوس اریتماتوی سیستمیک (SLE)‏ بیماران 
مبتلا dy‏ سندرم آنتی‌فسفولیپید انتی‌بادی ممکن است 
بروز بیشتری از اختلالات قلبی عروقی شامل نارسایی 
A uy‏ ترومبوز وریدی و شریانی» سکته مغزی زودرس» 
انفارکتوس میوکارده هیپرتانسیون پولمونر و کاردیومیوپاتی 
داشته باشتند: 
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۱ ۳۹ fe نصل‎ 


2 oe ace 
a ۵ و ر‎ Pe a 4 


پاتوژنن پیش‌گیری و 
درمان آترواسکلروز 


آترواسکاروز به‌صورت یکی از fle‏ عمده مرگ و ناتوانی در 
کشور های پیشرفته باقی‌مانده است. به‌علاوه پیش‌بینی‌های 
اخیر تخمین می‌زنند که تا سال ۲۰۲۰ بیماری‌های قلبی 
عروقی به خصوص آترواسکلروز منجر dy‏ اصلی‌ترین علت 
بیماری‌ها در جهان خواهد شد. اگرچه عوامل خطر منتشر 
و سیستمیک زیادی وجود دارند که مستعدکننده بروز 
آتر واسکلروز هستند» اما این بیماری نواحی متعدد دستگاه 
گردش خون را ب‌صورت انتخابی مبتللا می‌کند و با توجه 
به بستر عروقی گرفتا, منجر به تظاهرات بالینی مشسخصی 
می‌شود. آترواسکلروز شریان‌های کرونر به‌طور شایعی موجب 
انفارکتسوس میوکارد (فصل ۲۹۵) و آنژین صدری (فصل (YAY‏ 
می‌شود. آتر واسکلر وز شریان‌های خون‌رسانی کننده به دستگاه 
عصبی مرک زی آغلب موجب سکته‌های مغزی و ایسکمی 
موقت مفزی می‌شود (فصل (PVF‏ آترواسکلروز عروق 
محیطی می‌توانند سبب کلادیکاسیون متناوب و گانگرن شود 
و قابلیت ادامه حیات اندام مبتللا را به خطر اندازد. گرفتاری 
جربان خون احشایی می‌تواند موجب ایسکمی مزانتر شود. 
آترواسکلروز می‌تواند Ly‏ به‌طور مستقیم کلیه را گرفتار کند 
Mis)‏ موجب تنگی تسریان کلیوی شود یا بهصورت مکانی 
شایع برای آتروامبولی آن را گرفتار کند (فصل (Pe)‏ 

حتی در یک بستر شریانی مشسخص آترواسکلروز تمایل 
دارد تا به‌طور کانونی و مسخص در برخی نواحی مستعد 
ایجاد شود. برای مثال در گردش خون کرونر قسمت 
پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ تمایل خاصی برای 
بروز بیماری انسدادی آترواسکلروز نشان می‌دهد. به‌طور 
مشابهی تمایل joys‏ آترواسکلروز در قسمت‌های پروگزیمال 


شربان‌های کلیوی و در گردش خون ELS‏ جمجمه‌ای به 
مغز در محل دو شاخه شدن کاروتید بیشتر است. در gala‏ 
ضایعات آترواسکلروزی اغلب در نقاط انشسعاب شریان‌ها یعنی 
محل تلاطم جریان خون تشکیل می‌شوند. تمام تظاهرات 
آترواسکلروز در اثر تنگی و انسداد عروق ایجاد نمی‌شود. 
برای متال, به طور شایع در شریان آتورت اکتازی و بیماری 
آنوریسمی پدید می‌آید (فصل ۳۰۱). همان طور که توسط 
وت راسسوزل داح #عروقدا و مطالعات بش ارهز را ده 
شده wl‏ علاوه بر تنگی‌های کانونی محدودکننده جریان» 
آترواسکلروز غیرانسدادی انتیما به‌طور منتشر در شسریان‌های 
اتفاق می‌افتد. 

آتروزنز در انسان به‌طور معمول طی سال‌های متمادی» 
ولا طی Liz‏ دهه پدید می‌آید. رشد یلاک‌های 
آترواسکلروزی احتمالا بیشتر به‌صورت ناپیوسته است تا خطی 
و یکنواخت و با دوره‌هایی از سکون نسبی که توسط مراحلی 
از تکامل سریع ضایعه قطع می‌شوده همراه است. پس از 
یک دوره معمولا طولانی و «خاموش» آترواسکلروز ممکن 
است تظاهر بالینی پیدا کند. تظاه رات بالیتی آترواسکلروز 
ممکن است مزمن باشند مانند آتژین صدری پایدار ناشی 
از فعالیت و کلادیکاسیون متناوب که قابل پیش‌بینی است و 
COL‏ ایجاد دوباره دارد. در عوض ممکن است اولین تظاهر 
آترواسکلروز» حوادث حاد بسیار وخیمی Ladle‏ انفارکتوس 
میوکارد يا سکته مغزی یا مرگ ناگهانی باشند. گروهی دیگر 
از بیماران علی‌رغم آترواسکلروز گسترده هرگز دچار تظاهرات 
بالینی آترواسکلروز شریانی نمی‌شوند و پس از مرگ در آن‌ها 
آترواسکلروز گسترده دیده می‌شود. 


مجموع نتایج آزمایش‌های تجربی در حیوانات و مطالعات 
انسانی درباره آترواسکلروز مطرح‌کننده آن هستند که 
«رگه‌های چربی"» اولین معرف شروع ضایعه آترواسکلروزی 
هستند. تشکیل این ضایعات اولیه در اکثر موارد ناشی از افزایش 
کانونی لیپوپروتئین‌ها در مناطقی از AY‏ انتیمای شریان است. 
به خصوص به‌نظر می‌رسد که جزئی از لیپوپروتئین که به 
لیپوپروتئین با دانسیته پایین مرتبط" (LDL)‏ است و لیپوپروتئین 
B‏ را تشکیل می‌دهد با آترواسکلروز ارتباط علت و معلولی 
دارد. این تجمع ذرات لیپوپروتئین ممکن است به‌طور dln‏ 
ناشی از متابولیسم ساده افزایش نفوذپذیری یا نشت اندوتلیوم 


i - Fatty streak 
2 - Low-density lipoprotein 
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نباشد (شسکل ۲۹۱-۱) بلکه این لیپوپروتئین‌ها می‌توانند 
با اتصال به اجزای ماده خارج سلولی در انتیمای شسریان جمع 
شوند و به این وسیله زمان اقامت ذرات غنی از چربی در 
دیواره شریان افزایش می‌یابد. لیپوپروتئین‌های تجمع‌یافته 
در فضای خارج سلولی انتیمای شریان اغلب با مولکول‌های 
پروتتوگلیکان ماده خارج سلولی در ماتریکس شریان مرتبط 
هستند» تعاملی که ممکن است موجب کند کردن خروج oly‏ 
غنی از چربی از انتیما سود. ذرات لیپوپروتئین در فضای خارج 
سلولی انتیماء به‌وی ژه ذرات متصل به مولکول‌های بزرگ 
ماده بینابینی» ممکن است دچار تغییر شکل‌های اکسیداتیو 
شوند. شواهد فزاینده‌ای وجود دارد که از نفقش بالقوه 
پاتوژنیک تغییر شکل اکسیداتیو لیپوپروتئین‌ها در آتروژنز 
حمایت می کنند. لیپوپر وتئین‌های به‌دام‌افتاده در فضای خارج 
ساولی انتیما که از آتتاکسینان‌های پلاسما دور شدهازد 
استعداد خاصی به تخبیرات اکسیداتیو پیدا می‌کننده و منجر به 
تشکیل هیدروپراکسیدهاء لیزوفس فولیپیدها» اکسی‌استرول‌ها» 
محصولات الدئیدی تخریب اسیدهای چرب و فسفولیپیدها 
می‌شوند. تغییر شکل قسمت‌های آیوپروتئینی ممکن است 
موجب شکستگی‌هایی در ستون پپتیدی و برخی محصولات 
اسید آمینه‌ای شود. تولید موضعی اسید هیپوکل رو توسط 
میلوپراکسیداز مربوط dy‏ سلول‌های التهابی موجود در پلاک 
آترواسکلروزی منجر به انواع کلرینه مانند کلروتیروزیل" 
می‌شسود. شواهد قابل ملاحظه‌ای حضور این محصولات 
اکسیداتیو را در ضایعات آترواسکلروتیک تأیید می‌کند. 


فراخوانی‌لکوسیت‌ها 

تجمح لکوسیت‌ها مشخص ‌کننده ضایعات آترواسکلروتیک 
زودرس است (شسکل ۱ ۲۹۱8). بنابرایین» آتروژنز در 
آغاز شامل عناصر التهابی است. فرآیندی که اکنون 
شمای منفرد پاتوژنز این بیماری است. انواع سلول‌های 
که فسامل هاکاو قار سای dat ata‏ مونوستیتم متلول ای 
Sis ytd‏ لنفوسیت‌های B‏ و T‏ و ماست‌سل‌ها" هستند. 
هیپرکلسترولمی منجر به افزای ش جزء مونوسیت‌های 
مستعدکننده به “Lyall‏ در خون می‌شسود که در موش 


L - Lysaphospholipids 
2 - Oxysterols 


hod 


- Chloratyrosyl moieties 
4 - Mast cells 
- Macrophage chemoattractant protein 1 


aaa 


6 - Scavenger receptor 
7» Protaflammatory 


ب‌صورت ترجیحی وارد آتروم تازه ایجادشده می‌شسوند. 
احتم الا تع دای از مولکول‌های اتصالی" یا گیرنده‌هایبی 
برای لکوسیت‌ها که بر سطح cla Jol aw‏ اندوتلی ال 
شریان پدیدار می‌شسوند در فراخوانی لکوسیت‌ها به آتروم 
در حال تشکیل نقش دارند. سایتوکاین‌های مستعدکننده 
به التهاب می‌توانند بروز مولکول‌های اتصالی لکوسیت 
را تشدید کنند. 

تیروهای برشی خطی" مانند آن‌چه که در اکشر نواحی 
شریان‌های طبیعی وجود داره می تواند پدیدارشدن 
مولکول‌های اتصالی لکوسیتی را متوقف کند. مکان‌های 
شایع ضایعات آترواسکلروزی (مانند نقاط انشعاب شریان‌ها) 
اغلب استرس برشی" پایین و ایا جریان خون آشفته‌ای دارند. 
نیروهای منظم برشی خطی ضربان‌دار جریان خون طبیعی, 
تولید اکسید نیتریک را از سلول‌های اندوتلیال تشدید می‌کنند. 
اکسید نیتریک علاوه بر ویژگی گشادکنندگی عروقی با مقدار 
کمی که به‌طور ذاتی توسط سلول‌های اندوتلیال شریانی 
تولید می‌شوده می‌تواند به‌عنوان یک اتاکوئید" ضدالتهابی 
موضعی عمل AS‏ یعنی پدیدار شدن مولکول اتصالی موضعی 
را محدود کند. مواجهه سلول‌های اندوتلیال با استرس برشی 
خطی» رو نویسی فاکتور شبه کروپل -۲۲ (2- )را افزییش 
می‌دهد که فعالیت تعداد زیادی از عملکردهای طبیعی 
اندوتلیال از جمله نیتریک اکسید سنتاز را تشدید می‌کند. 
استرس برش خطی همچنین سلول‌های اندوتلیال را برای 
ساخت سوپراکسیداز دیسموتاز" که یک آنزیم آنتی‌اکسیدان 
است تحریک می‌کند. اين مثال‌ها چگونگی تأئیر نیروهای 
همودینامیک را بر وقایع سلولی دخیل در شروع ضایعه 
آترواسکلروزی» نان می‌دهند و تمرکز نامطلوب ضایعات 
آترواسکلروتیک را در محل‌هایی که آسفتگی جریان خون یا 
استرس برشی پایین دارند توجیه می‌کند. 

مونوسیت‌ها و لنفوسیت‌ها با اتصال به گیرنده‌های اتصالی 
سطح سلول اندوتلیال شریانی در آن گرفتار می‌شوند و به 
لاه نتوین نود می‌کنند و در نتیها مقیممی‌تنلونن. علاوه 
بر اجزای تغییرشکل‌يافته لپیوپروتئین‌هاء ساینوکاین‌ها 
(میانجی‌های پروتئینی التهاب) می‌توانند پدیدار شدن 


مولکول‌های اتصالی دخیل در فراخوانی لکوسینی را تنظیم 


8 . Adhesion molecules 

4. Laminar shear force 

10 - Shear stress 

11 ~ Autacoid 

12 - Kritoppel - like factor 2 
13 - Superoxide dismutase 
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شکل 8۲٩۱-۱‏ مقطع یک شریان که مراحل 
پیشرفت آتروم را از چپ dy‏ راست نشان 
می‌دهد. تصویر بالایی مشروحی از قسمت‌های 
پایینی را نشان می‌دهد. اندوتلیال تکلایه‌ای که انتیما 
را مفروش می‌کند. در تماس با جریان خون است. 
هیپرکلسترولمی باعث تحریک تجمع Old‏ لیپوپروتئین 
با وزن پایین (LDL)‏ در Lest!‏ می‌شود (کره‌های 
روشن). ذرات لیپوپروتئینی اغلب با اجزای ماده خارج 
سلولی به‌ویژه پروتئوگلیکان‌ها همراه هستند. محبوس 
شدن لیپوپروتئین‌ها در انتیما باعث جدایی آن‌ها از 
آنتی‌اکسیدان‌های پلاسما می‌شود و می‌تواند به نفع 
تغییر شکل اکسیداتیو عمل کند. این ذرات لییوپروتئینی 
تغییر شکل adil,‏ (کره‌های تیره) می‌توانند یک پاسخ 
التهایی موضعی آغاز کنند که حاوی elas‏ برای شروع 
گام‌های بعدی در تشکیل ضایعه است. تنشدید پدیدار 
شدن مولکول‌های اتصالی لکوسیت‌ها احتمالًاولین 
مرحله فراخوانی مونوسیت‌ها به ضایعه در حال تشکیل 
درشریان است. 

پس از اتصال, برخی از سلول‌های سفید خونی به 
داخل انتیما مهاجرت می‌کنند. مهاجرت هدایت‌شده 
لکوسیت‌ها احتمالاً به عوامل جاذب شیمیایی بسنگی 
دارد که شامل ذرات لیپوپرونئین تغییر شکل یافته و 


) 
سس 
۰ 

90 


سایتوکاین جاذب مثل پروتئین جاذب شیمیایی (که با کره‌های کوچک‌تر سبز نشان داده شده است) مانند کموکاین جاذب شیمیایی ماکروفاژ ۱ 
است که در سلول‌های دیواره Gare‏ در پاسخ به لیپوپروتئین‌های تغییر شکل یافته. ایجاد می‌شود. لکوسیت‌های مقیم در رگه چربی در حال تکامل 
می‌توانند تقسیم شوند و بروز گیرنده‌های پروتئین‌ه ای تغییرشکل‌يافته (گیرنده‌های رفتگر") را بر سطح خود افزایش دهند. این بیگانه‌خوارهای 
تک‌هسته‌ای لیپیدها را می‌بلعند و به سلول‌های ک فآلود تبدیل می‌شوند. که به‌صورت سلول‌هایی که سیتوپلاسم آنها یرازقطرات چربی است 
دیده می‌شوند. هنگامی‌ک» رگه‌های چریی به ضایعات پیچیده‌تر آترواسکلروزی تکامل می‌یابند. سلول‌های عضله صاف از مدیا (پایین تصویر 
پایینی تحتانی خط مویی) از طریق غشای الاستیک داخلی (خط موي‌داریکپارچه) مهاجرت می‌کنندودرانتیمای درحال گسترش تجمع می‌یابند و 


کنند. برای مثال اینترلوکین -۱۳ (IL-1)‏ و عامل نکروزدهنده 
تومور" (TNF)‏ پدیدار شدن مولکول‌های اتصالی را بر 
سطح سلول‌های اندوتلیال الفا L‏ نقویت می‌کنند. از آنجا 
که محصولات اکسیده‌شده لیپوپروتئین می‌توانند آزاد شدن 
سایتوکاین را از سلول‌های دیواره عروقی القا نماینده این مسیر 
ممکن است ارتباط اضافه‌ای را بین تجمع لیپوپروتئین‌ها در 
شریان و فراخوانی لکوسیت‌ها برقرار سازد. به‌نظر می‌رسد 


دیواره شریانی هدایت می‌کنند. 


تشکیل سلول کف‌آلود" 
بیگانهخوارهای تک‌هسته‌ای پس از مقیم شدن در انتیما به 


1 - همم‎ 1 
2 - Tumor necrosis factor 


3 - Foam-cell 


ماکروفاژ تمایز می‌یابند و به سلول‌های کفآلود حاوی لیپید 
تبدیل می‌شوند. این تغییر شکل نیاز به برداشت لیپوپروتئین 
با اندوسیتوز به واسطه گیرنده را دارد. ممکن است مطرح 
شود که برداشت لیپید با گیرنده کلاسیک بآ[ میانجی‌گری 
می‌شود؛ با این‌حال, بیماران و حیوانات فاقد گیرنده‌های 
کار LDL wel‏ به‌علل تغییرات ژنتیکی (مانند مبتلایان به 
هیپرکلسترولمی فامیلی) دارای ضایعات شریانی فراوان و 
گزانتوم‌های" خارج شریانی غنی از سلول‌های کف‌آلود 
مشتق از ماکروف اژ هستند. همچنین کلسترول وارد شده از 
خارج» بیان گیرننده LDL‏ را سرکوب می‌کند. بنابراین مقدار 
گیرنده سطح سلولی LDL‏ تحت شرایطی مثل افزایش 
کلسترول» کاهش‌می یابد. گیرنده‌های دیگری که پر شدن 
سلول‌های 2g AS‏ رآ از لپپید میانجیگری می‌کنند عبارتند 


4 - Xanthomata 
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از: گیرنده‌های «رفتگر» ماکروفاژها که لیپوپروتئین‌ها 
تغییر شکل‌يافته را با اندوسیتوز می‌بلعند و گیرنده‌های es‏ 
برای رادار[ اکسیدشده یا برای لیپوپروتئین با دانسیته خیلی 
پایین" (VLDL)‏ اتصال مونوسیت cpg bigs dy‏ مهاجرت به 
داخل انتیما و بلوغ برای تشکیل ماکروفاژهای ممل و از چربی» 
گام اصلی در تشکیل رگه‌های چربی را نشان می‌دهد که 
پیش‌ساز پلاک‌های آترواسکلروتیک کامل هستند. 


تکامل آتروم و عوارض آن _ 
آتواسکلروزی پیش رفنه به‌وجود ۳ ما 7 ies,‏ 
چربی به آتروم تبدیل نمی‌شوند. با هضم چربی از فضای 
خارج سلولیء فاگوسیت‌های تک‌هسته‌ای حاوی گیرنده‌های 
جاروب‌کننده ممکن است لییوپروتئین‌ها را از ضایعه در Je‏ 
تشکیل پاک کنند. بعضی از ماکروفاژهای غنی از چربی 
ممکن است دیواره شریان را ترک کنند و چربی را از این 
فرایند خارج کنند. اگر مقدار چربی ورودی به دیواره شریان 
مسیرها برداشت می‌شود بیشتر باشد تجمع چربی و بنابراین 
تمایل برای تشکیل آتروم را به‌دنبال دارد. همچنین ماکروفاژها 
در SH‏ در پاسخ به عوامل رشد خون‌سازی که در ضایعات 
بیش از حد بیان می‌شونده تکثیر می‌شوند که وجه دیگری 
از تتظیم Lage‏ و جریان ساول‌ها در gb‏ آترواسکلروز است. 

خارج کردن چربی توسط فاگوسیت‌ها ممکن است 
یک پاسخ به اضافه‌بار چربی موضعی در ضایعه درگیر 
باشد. مکانیسم دیگر: معکوس کردن انتقال کلسترول 
است که به‌وسیله لیپوپروتئین با دانسیته بالا" (HDL)‏ 
میانحی‌گری می‌شود که pe YLioial‏ مستقلی ly‏ 
برای برداشت چربی از آنروم فراهم می‌کند. این انتقال 
دخالت مولکول‌های سطح سلول مثل انتقال‌دهنده‌های 
جعبه‌ای متصل‌شونده به ۸۳0(۸) انجام می‌شود. 
ژن ۸۵2۸۵1 ژنی Cowl‏ که در بیماری تانجیر gles?‏ 
جهپش می‌شود و این بیماری با سطح HDL‏ بسیار 
پایین مشسخص می‌شود. این ژن کلسترول را از سلول‌ها 
HDL‏ منتقل SSS‏ «تفال معکتوس کلسترول» که 


1 - Scavenger 

2 - Very low-density lipoprotein 
3 - High -density lipoproteins 

4 - ATP binding cassette 

5 - Tangier 


به‌وسیله انتقال‌دهنده‌های ABC‏ میانجیگری می‌ش ود 
به HDL‏ پرشده با کلسترول اجازه می‌دهد که آن را به 
وسیله اتصال به گیرنده‌های جاروب‌کنن ده L Bl‏ سایر 
گیرنده‌هابه هپاتوسیت‌ها برساند. سلول‌های کبدی 
می‌توانند استرول را به اسیدهای صفراوی متابولی زه کنند 
۳ دفع شوند. Cri ple‏ ماکروفاژها ممکن Cuil‏ در حرکت 
chy‏ تجمع چربی در دیواره شریان طی آتروژنز» نقش 
حیاتی بازی کنند. 

بعضی از سلول‌های کفلود غنی از چربی در ضایعه انتیمایی 
ال گس موی شود هی رسای هی شاه 
ممکن است در Aus‏ مرگ برنامه‌ریزی‌شده kes «Jol‏ 


به Suis‏ هسته‌های غنی از لیپید با نام هسته نکروتیک در 
پلاک‌های آترواسکلروتیک Tie‏ می‌شود. پاک‌سازی 
مختل سلول‌های و (افروسیتو وسیتو ote ied’‏ معکن 
پرشده پا لییوپروتئین‌های مشحص» ممکن اسر اجزای ریز 
یااگزوزوم" )45 ممکن است حاوی میک رو RNA‏ تنظیمی 
باشد)» سایتوکاین‌ها و عوامل رشدی ایجاد کنند که می‌توانند 
برای پیچیده شدن ضایعه, علامت بیشتری به بعضی از 
اتفاقات سلولی بفرستند. درحالیکه تحمع ماکروفاژهای غنی 
از لیب د» رگه‌های چربی را نمایان می‌کنند» ایجاد بافت فیبروز 
توسط ماتریکس خارج سلولی نماینده ضایعه آترواسکلروتیک 
پیشرفته‌تری است. سلول عضله صاف توده ماتریکس 
خارج‌سلولی ضایعه آترواسکلروتیک پیجیده ly‏ می‌سازد. 
تعدادی از فاکتورهای رشد و سایتوکاین‌هایی که توسط 
فاگوسیت‌های تک هسته‌ای تولید می‌شوند می‌توانند تکثیر 
سلول عضله Glo‏ و تولیدماتریکس خارج سلولی را تحریک 
sus‏ سایتوکاین‌های یافت‌شده در پلاک شامل اینترلوکین۱ 
(IL-1)‏ و فاکتور نکروز تومور (TNF)‏ هستند که می‌توانند 
تولید موضعی فاکتورهای رشد را القا کننده که شامل اشکالی 
از فاکتور رشد شته مشتق از (PDGF) ASU,‏ فاکتور رشد 
فیبروبلاست و سایر موارد هستند» که ممکن است در تشکیل 
و ایجاد عوارض پلاک شرکت plow sus‏ سایتوکاین‌هاء 
به خصوص اینترفرون گام" (IFN-Y)‏ مشستق از سلول‌های 
1 فعال‌شده در ضایعات» ممکن Cul‏ تولید کلاژن بینابینی 
توسط سلول‌های عضله صاف را محدود کنند. این مثال‌ها 
توضیح می‌دهند که چگونه آتروژنز شامل ترکیب پیچیده‌ای 


6 - Efferocytosis 

7 - 9 

8 - Platelet-derived growth factor 
9 - Interferon Y 
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از میانجی‌هایی است که در تعادل خود مشسخصات ضایعات 
۳ تعیین می‌کنند. 
تجمع سلول‌های عضله صاف و ذرات ماتریکس خارج 
سلولی آن‌ها احتمالا مرحله تغییر بحرانی را که حاصل 
آن جایگزینی ضایعه چربی - فیب روز به‌جای تجمع ساده 
سلول‌های SILAS‏ ود مشتق از ماکروفاژ است را ایجاد می‌کند. 
برای مثال فاکتور رشد مشتق از پلاکت (PDGF)‏ توسط 
پلاکت‌های فعال‌شده. ماکروفاژها و سلول‌های اندوتلیال 
تولید می‌شود و می‌تواند مهاجرت سلول‌های عضله صاف 
که در حالت gale‏ در تونیکا مدیا هستند را به انتیما تحریک 
کند. سایتوکاین‌ها و عوامل رشد که به صورت موضعی 
تولید می‌شوند» تکثیر سلول‌های عضلات صاف مقیم یا 
سلول‌های بنیادی مستقر در انتیما و نیز سلول‌هایی که از 
مدیا مهاجرت کرده‌اند تحریک می‌کنند. از ply On‏ عوامل» 
عامل رشد تغییرشکل‌دهنده (TGF-B) "Ly‏ تولید کلاژن 
بینابینی توسط سلول‌های عضله صاف را بهشدت تحریک 
سلول‌های عروقی مجاور و یا لکوسیت‌ها ترشح شوند (مسیر 
«اراکرین») A Sh‏ در برضی موارداز سلول پاسخ‌دهنده ببه 
این عامل تولید می‌شوند (مسیر «توکرین»). در مجموع 
تغییرات سلول عضله صاف که با میانجی‌های کوتاه برد 
به ضایمهای غنی‌تر از سلول‌های فییری و عضله صاف و 
ماتریکس خارج سلولی" را تسریع نمایند. 
علاوه بر میانجی‌های موضعی» محصولات مربوط به 
عقاد خون و ترومب وز احتمالا در تکامل آتروم و عوارض 
آن نقش دارند. اکن درگیری استفاده jl‏ واژه آنروترومب ور" 
رابرای رساندن ارتباط بین آترواسکلروز و ترومبوز توجیه 
می‌کند. تشکیل رگه چربی در اندوتلیومی با مورفولوژی 
سالم شروع می‌شود. البته در GLO)‏ چربی پیشرفته 
ممکن ستیگ روزنه‌های میکروسکوپی در اندوتلیوم مشاهده 
شود. به‌علت در معرض قرارگرفتن ماده بینابینی ترومبوژن 
زیر خشای Aah‏ میکروترومبوزهای غنی از پلاکت می‌توانند 
در مکان‌های محدودی که اندوتلیوم ریزش داشته» تشکیل 
شوند. پلاکت‌های فعال‌شده مواد گوناگونی ترشح می‌کنند 
که می‌توانند موجب پیشبرد پاسخ فییروتیک شوند شامل 
عامل رشد پلاکتی (PDGF)‏ و عامل رشد تغییرزشکلدهنده 
(TINF-B) Le‏ ترومبین نه تنها طی انعقاد فیبرین تولید 
می‌کند. بلکه گیرنده‌های فعال‌کنن ده پروتثاز را تحریک 
Transforming growth factor ۵‏ - 1 
Extracellular matrix‏ - 2 
Atherothrombosis‏ - 3 


می‌کند که می‌تواند مهاجرت سلول عضله صاف تکثیر و 
تولید ماتریکس خارج سلولی را علامت‌دهی AS‏ بسیاری 
از میکروترومبوزهای جداره شریان‌ها بدون هیچ تظاهرات 
بالینی توسط فرایند فیبرینولیز موضعی» جذب و ترمیم 
اندوتلیالی حل می‌شوند AS Sep‏ هم‌چنان می‌توانند با 
تحریک عملکرد پروفیبروتیک عضله Bho‏ منجر dy‏ پیشرفت 
ضایعه شوند (شکل ۲۳-:۲۹۱). 


عروق کوچک 

با پیشرفت ضایعات آترواسکلروزی» نسبکه‌های فراوانی از 
عروق ریز مرتبط با عروق تغذیه‌کننده شریانی پدی د می‌آیند. 
این شبکه‌های جدید عروق‌ریز می‌توانند به چند طریق در 
عارضهدار کردن ضایعه نقش داشته باشند. این عروق خونی» 
سطح وسیعی برای تردد لکوسیت‌ها فراهم می‌کنند و ممکن 
است راه اصلی برای ورود و خروج گویچه‌های سفید از آنروم 
استقرار یافته فراهم نمایند. این عروق ریز پلاک‌ها ممکن است 
کانون‌هایی برای خون‌ریزی داخل پلاک نیز باشند. عروق‌ریز 
پلاک مانند عروق جدید در شبکیه افراد دیابتی, ممکن است 
شکننده و مستعد پارگی و خون‌ریزی کانونی باشد. نشت عروقی 
می‌تواند منجر به ترومبوز در محل و تولید ترومبین شود که 
Ay‏ نوبه خود می‌توآند سلول‌های عضله صاف و سلول‌های 
اندوتلیال رااز طریق بستن گیرنده‌های فعال‌سونده با پروتتان 
فعال کنند. پلاک‌های آترواسکلروزی اغلب حاوی فیبرین و 
هموسیدرین هستند که نشان‌دهنده آن هستند که خون‌ریزی 
داخل SH‏ در عارضه‌دار شدن پلاک دخالت دارد. 

کلسیفیکاسیون: با پیشرفت پلاک‌های آترواسکلروزی 
اغل بکلسیم نیز در آنها تجمع می‌یابد. عروق ریز ایجادشده 
توسط سلول‌های ضایعه» می‌توانند کلسیفیکاسپون را تحریک 
کنند و این روند با نواحی التهاب قابل توجه» در یک محل 
قرار می‌گیرد. رسوب مواد معدنی در پلاک آترواسکلروزی از 
بسیاری جهات شبیه روند تشکیل استخوان است که شامل 
مداخله تنظیمی عوامل رونویسی مثل 1۳202 می‌باشد. 


تکامل پلاک 

سلول‌های عضله صاف و ماکروفاژها در پلاک آترواسکلروزی 
می‌میرنند. در edly‏ آتروم‌های پیچیده اغلب دارای ماهیت فیبری 
هستند و نمای پر سلول ضایعاتی که کمتر پیشرفته هستند را 
ندارند. اين فقدان نسبی سلول‌های عضله صاف در آتروم‌های 
پیشرفته ممکن است ناشی از SE‏ بودن میانجی‌های 
سیتواستاتیک» J to‏ عامل رشد تغییر شکل بتا (TGE-B)‏ یا 
اینترفرون‌گاما (INF-y}‏ )45 می‌توانند تزاید سلول عضله صاف 
را مهار کنند) و همچنین ناشی از آپوپتوز سلول‌های عضله صاف 


Tf 
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باشد. بنابراین طی تشکیل و تکامل پلاک‌های آترواسکلروزی 
تعادل پیچیده و بسیار منظمی بین ورود و خروج لیپوپروتئین‌ها و 
لکوسیت‌هاء تکثیر و مرگ سلولی» تولید ماتریکس خارج سلولیء 
بازآرایی» کلسیفیکاسیون و ایجاد عروق de‏ وجود دارد که در 
lis Son‏ دخات درد س 1 JB‏ وشطههای Lad os‏ خول م0 
bd‏ آنروژنیک شامل میانجی‌های مشتق از لیپوپروتئین‌هاء 
استعمال سیگار و آنژیوتانسین AT‏ تولید سایتوکاین‌های مستعد 
کننده به التهاب را تحریک می‌کنند و رفتار سلول‌های داخلی 
دیواره عروقی رً تغییر می‌دهند و باعث آنفیلتراسیون لکوسیت‌ها 
می‌شوند که زمینه‌ساز پاتوژن ز پیچیده این ضایعات هستند. 
بنابراین پیشرفت در بیولوژی عروق منجر به آفزاییش درک 
مکانیسم‌هایی شده که عوامل خطر ر به پاتوژنز آترواسکلروز و 
lee‏ آن ارتباط می‌دهند. 


ضایعات آترواسکلروزی در جوامع غربی به شکل شایعی 
وجود دارد و شیوع این بیماری در جهان در حال افزایش 
است. اکشر آتروم‌ه | هیچ‌گون ه علائمی تولید نمی‌کنند 
و بسیاری از آنها هرگ ز موجب تظاهرات بالینی نمی‌شوند. 
عده زیادی از مبتلایان به آترواسکلروز منتشر ممکن است 
بدون a Sof‏ دچار تظاهر بالینی مهمی از آترواسکلروز 
شون در آثر بیماری دیگر بمیرند. بازآییی ساختمان‌های 
شریانی طی تشکیل آتروم جنبه بالینی مهمی از SAS‏ 
ضایعه است (شسکل ۲۹۱6-۲۸). طی مراحل اولی ه 
تکامل آتروم؛ پلاک معمولا در مسیری دور از مجرای رگ 
رشد می‌کند. قطر عروق دچار آتروژنز تمایل به افزایش 
دارد که به نوعی بازآرایبی عروقی به‌نام هزرگ‌شدگی 
جبرنی» معروف است. تا زمانی که پلاک در حال رشد 
حدودا بیش از ۴۰ درصد محیط تیغه الاستیک داخلی 
I)‏ نپوشانده» به مجرای شریان دست‌اندازی نمی کت ده 
بنابراین آتروم در بیستر دوره وجودش, منجر به تنگی 
محدودکنن ده جریان خون نمی‌شود. 

تنگی‌های محدودکنن ده جریان خون, اغلب در مراحل 
بعمدی تشکیل پلاک ایجاد می‌شوند. بسیاری از این 
پلاک‌ها خود را بهصورت سندرم‌های پای‌دار مانند آنزین 
صدری ناشی از افزایش تقاضای اکسیژن يا کلادیکاسیون؟ 
متناوب در اندام‌ها نشان می‌دهند. در گردش خون کرونر 
و سایر دستگاه‌هاء i>‏ انسناد کامل ناشی از آنروم همیشد 
منجر Ay‏ آنفارکتوس نمی‌شود. هیپوکسی در ابسکمی‌های 


[ - Neovascularization 
2 - Claudication 


مکرر به‌طور مشخص تشکیل عروق کولت رال در میوکارد را 
تحریک می‌کند و نتایج انسداد حلا شریان کرونر SIS sal‏ 
را تخفیف می‌دهد. در عوض بسیاری از ضایعات دیگر که 
موجب سندرم‌های آترواسکلروزی حاد یا ناپایدار ب‌ویژه در 
گردش خون کرونر می‌شونده ممکن است از پلاک‌های 
آترواس‌کلروزی Lutte‏ بگیرن د که تنگی قابل توجه و 
محدودیت در جریان خون ایجاد نمی‌کنند. این ضایعات 
ممکن است در آنژیوگرام‌های مرسوم فقط نامنظمی‌های 
آندکی در مجر ایجاد نمایند که طبق معیارهای مرسوم در 
آنزیو گرافی «ضایعه قابل توجه"» به حساب نمی‌آید. شاید 
برآمدگی ترومبوزها در تنگی‌های غیرمسنودکننده فراوانی 
انفارکت وس میوکارد d) (MI)‏ به‌عنوان اولین تظاهر بیماری 
شریان کرونر (CAD)‏ (حداقل در حدود یک‌سوم موارد4 
در بیماران فاقد سابقه آنژین صدری که اغلب با تنگی 
محلودکننده جریان خون ایجاد می‌شود توجیه نماید. 


ناپایداری و باره شدن پلاک 

مطالعات پس از مرگ نظریه مهمی در زمینه میکرواناتومی 
» ناپای‌داری» پلاک‌هایی که pane‏ بحرانی ندارند اراثشه 
می‌کنند. خراش سطلح انوتلیوم با پارگی کامل پلاک یا 
است سبب حمله آنژین صدری Lobb‏ یا در صورت انسداه 
و ترومبوز بهنسبت Le phy‏ منجر به آنفارکتوس حاد میوکارد 
شود (شکل ۲ -۲۹۱۶). پارگی سرپوش فیبروزی SH‏ 
[شسکل :)۲۹۱۶۲ ) تماس عوامل انعقادی خون را با عامل 
بسیار ترومب-وژن بافتی» که توسط ماکروفاژهای dg SAS‏ 
موجود در هسته پسلاک غنی از لییید ایجاد می‌شود 
امکان‌پذیر می‌سازد. ات ترومسوز ایجااشده غیرانسدادی 
یأموقت Sutil‏ گسیختگی پلاک ممکن است موجب 
همانند آنزین استراحتی شود. بقای ترومبوزهای انسدادی 
به‌ویژه در یاب گردش خون کولترال مشروب‌کننده تاحیه 
گرفتار اغلب موجب انفارکتوس حاد میوکارد می‌شود. 
دوره‌های مکرر ازهم گسیختگی و التیام پلاک مکانیسم 
احتمالی تبدیل رگه چربی به ضایعه فیب روی پیچیده‌تر 
Chal‏ (شکل {yate -yYD‏ روند التیام در شریان‌ها 
خارج‌سلولی جدید و فیبروز است. 

تمام آتروم‌ها تمایل یکسانی به پارگی ندارند. مطالعات 
پاتولوژی ضایعات مسبب انفارکتوس حاد میوکاره چند 


3 - Significance 


0 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات یزشکی 


شکل ۲۹۱۵-۷۲ بارگی, ترومبوز و التیام پلاک. ۵ 
بازآرایسی شریانی طی آنروژنز, در طول قسمت اول زندگی 
agp il‏ اغلب رشد رو به بیرون است که باعث حفظ قطر 
درونی رگ می‌شود. این پدیده «بزرگ شدن جبرانی» شریان 
دراین مرحله تا حدی تخمین کمتر درجه آنرواسکلروز در 
آرتریوگرافی را توضیح می‌دهد. B‏ پارگی سرپوش فیبری 
پلاک موجب ترومبوز می‌شود. گسیختگی فیزیکی پلاک 
آترواسکلروز معمولا باعث برقراری تماس عوامل انمقادی 
خون با کلازن ترومبوژن ماده خارج سلولی شریان و عوامل 
ul‏ حاصل از سلول‌های کف آلود ماکروفاژی در هسته 
لیییدی ضایعه و در ننیجه ترومبوز شریانی می‌شود. 
بنابراین محل پارگی پلاک جایگاهی مرکزی برای تشکیل 
ترومبوز فراهم می‌کند. دیواره طبیعی شریان دارای چند 
مکانیسم فیبرینولیتیک و ضدترومبوزی است که در مقابل 
ترومبوز مقاومت می‌کند و لخته‌هایی را که در محل شروع 
به تشکیل نموده‌اند. حل می‌نماید. این مولکول‌های 
ضدترومبوتیک پا ترومبولیتیک شامل ترومبومودولین, 
فعال کننده‌های پلاسمینوژن بافتی و نوع اوروکینازی, 
پروتئوگلیکان‌های هپاران سولفات. پروستاسیکلین و 
اکسید نیتریک است. C‏ هنگامی‌که لخته مکانیسم 
فیبرینولیتیک داخلی را تحریک می‌کند: می‌تواند به‌طرف 
انسداد شریانی پیش برود. نتیجه این انسداد به‌میزان 
عروق کولترال بستگی دارد. درافرادی که دچار درگیری چندین رگ به‌صورت مزمن هستند اغلب کانال‌های کولترال تشکیل شده است. در چنین 
وضعیتی, حتی انسداد کامل شریانی ممکن است به انفارکتوس منجر نشود يا به‌دلپل جریان کولترال منجر به انفارکتوس بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 
یاانفارکتوس کوچک غیرقابل انتظار شود. در افراد دچار بیماری خفیف‌تر و بیماری کمتر پیشرفته که ضایعات انسدادی بالق وه جهت تحریک ایچاد 
عروق کولت رال ندارند. پارگی ناگهانی پلاک و ایجاد انسداد شریانی باعث انفارکنوس با بالا رفتن قطعه ST‏ می‌شود. این بیماران اذرادی هستند که 
انفارکتوس یا مرگ ناگهانی اولین نشان آترواسکلروز عروق کرونر در آن‌هاست. در بعضی موارد ممکن است لخته لیز یا به یک لخته دیواره‌ای ارگانیزه 
شود و باعث انسداد عروق نشود. چنین مواردی ممکن است از نظر بالینی بی‌علامت باشند. 10 فیبروز تحریک‌شده توسط ترومبین و ترمیم ضایعه 
باعث پاسخ فیبری -تکثیری می‌شود که در نهایت باعث تشدید فیبروز و ایجاد پلاک با رشد به‌طرف خارج از لومن و تنگی قابل توجه همودینامیکی 
می‌شود. به این ترتیب ترومب وز دیواره که حتی باعث انسداد نشده باشد و از نظر بالینی علامتی ایجاد نکرده بازشد. یا این که باعث آنژین ناپایدار 
به‌جای انفارکتوس شود می تواند روند ترمیم را فعال کند و موجب تشدید فیبروزو پیشرفت به‌طرف لومن رگ شود. این روند وقایع می‌تواند یک 
آنروم ناپایدار با سرپوش پلاک فیبری نازک و مستعد پارگی را به یک پلاک فیبری پایدارتر با سرپوش محکم تبدیل نماید. آنژیوپلاستی ضایعات 
ناپایدار کرون ر ممکن است با یک مکانیسم مشابه که به‌صورت ایجاد زخم و سپس ترمیم است ضایعات را پایدار کند. 


0 


Cc 


ترومبوزهای کشنده می‌شوند دارای یک سرپوش فیبروی 
نازک» مراک ز لیپیدی به‌نسبت بزرگ» تعداد زیادی ماکروفاژ 
بازآرایی رو به خارج و کلسیفیکاسیون لکه‌ای (بیشتر از 
متراکم) هستند. مطالعات مورفولوژی این پلاک‌های مسبب, 
کشرت ماکروفاژها 9 لنفوسیت‌های ]و تعداد به‌نسبت کم 
ستلول‌های عشله سا را Ys Jy x) Seals‏ للاکتفتان 
می‌دهد. سلول‌های تجمع‌یافته در SU,‏ پاره‌شده حامل 
نشان‌گرهای فعالیت التهابی هستند. به‌علاوه بیمارانی مبتلا 
به آترواسکلروز فعال و سندرم‌های کرونری pyre al>‏ 
Lal‏ منتشر را نشان می‌دهند. میانجی‌های التهابی ممکن 
است روندهای حاکم بر یکپارچگی سرپوش فیبری پلاک 


مشال همان طور که در بالا ذکر ده سایتوکاین مشق از 
سلول T‏ به‌نام اینترفرون LAS‏ (-177۷) که در پلاک‌های 
آترواسکلروزی یافت می‌شود می‌تواند رشد و ساخته شدن 
کلاژن از سلول‌های عضله صاف راء مهار کند. سایتوکاین‌های 
مشتق از ماکروفاژهای فعال و سلول‌های 1 موجود در ضایعه 
می‌توانند پدیدار شدن ژن‌های رمزدهی‌کننده پروتتازهای 
مخرب cole‏ خارج‌سلولی سرپوش فیبری SH‏ را آغاز کنند. 
به این ترتیب واسطه‌های التهایبی می‌توانند ساخت کلاژن 
موردنیاز برای ترمیم و یکپارچگی سرپوش فیبری را مختل 
کنند و تغییرات مولکول‌های بزرگ ماتریکس خارج‌سلولی را 
آاز کنند» فرآیندی که سرپوش فیبری پلاک را تضعیف و 
حساسیت آن را به پارگی تشدید می‌نمایید ( که به عنوان 
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پلاک‌های مستعد" نامیده می‌سونده شکل ۲ (VANE‏ 
بر خلاف پلاک‌های مستعد پارگی» پلاک‌های دارای ماده 
lol we LS‏ متراکم و سرپوش فیبروی به‌نسبت ضخیم و 
بدون هسته مشسخص لبپیدی» معمولا در مقابل پارگی مقاوم 
هستند و احتمالا مستعد به ایجاد لخته نیستند. 

GLa Shs‏ عملکردی پلاک آتروماتو علاوه بر درجه 
دست‌اندازی آن به مجرای ghd‏ بر تظاهرات بالینی بیماری 
تأثیر می‌گذارد. این افزایش درک ما از بیولوژی SH,‏ 
9 علت بی‌علامت ماندن بیمار eae‏ پایدار ماندن آن پر ای 
مدت‌های طولانی و وقوع ناگهانی عوارض be‏ را در برخی 
مقاطع زمانی فراهم می‌کند. افزایش درک ما از آنروزنز 
دیدگاه جدیدی برای برقراری ارتباط بین مکانیسم و عوامل 
yp bs‏ که در زیر توضیح داده شده‌انده و نیز تأتیر درمان‌های 
رایج و بهبود نتایج اراثه می‌کند و همچنین مطرح‌کننده 
آهداف جدید برای درمان‌های آینده است. 


مفهوم عوامل خطر آترواسکلروز 

مطالعه سیستمیک عوامل خطر آترواسکلروز از درهم‌آمبختن 
نتایج تجربی, مطالعات مقطعی و در نهایت مطالعات 
طولانیمدت در انسان‌ها به‌دست آمده است. مطالعه قلبی 
آینده‌نگر فرامینگهام" بر روی جامعه. از اثر هیپرکلسترولمی؛ 
هیپرتانسیون و plow‏ عوامل خطر ay‏ عنوان عوامل خطر قلبی 
عروقی حمایت قابل توجهی کرد. مطالعات مشاهده‌ای مسابه 
دیگر که در plu‏ نقاط جهان انجام شدند از نظریه « عوامل 
خطر » برای بیماری‌ه ای قلبی عروقی حمایت کردند. 

از a beds‏ نظر عملی» عوامل خطر قلبی که از چنین مطالعاتی 
برگرفته شده‌اند بر دو دسته تفسیم‌بندی می‌شوند: یک گروه 
عواملی هستنذ که با «شیوه زندگی » و/ یا دارودرمانی قابل 
تعدیتل Athan‏ و کسوه ایک عزامای هنبتند که AB‏ | یام 
نیستند مثل سن و جنس. شواهد حمایتکننده از عوامل خطر 
مختلیف متفاوت است. مثلا هیپ رکلسترولمی و هییرتانسیون 
ly SS asad‏ یم 29 میت وال 
خطر دیگری که به‌نام «غیرسنتی"» خوانده می‌شسوند» مثل 
سطوح‌هوم_وسیستئین*#لیپوپ روتئین2([2) cage [LP‏ 


1 - Vulnerable plaques 
2~ Framingham. 

3 ~ Lifestyle 

4 - Non-traditional 

5 - Homocysteine 


هنوز مورد بحث هستند. به‌عالاوه بعضی از بیومارکرهایی که 
خطر قلبی عروقی را پیش‌بینی می‌کنند در مسیر سبب‌سازی 
و عوارض بیماری دخیل نیستند. مطالعات ژنتیکی با استفلاه 
رویکردهای از ارتباط پهنای ژنوم" (GWAS)‏ و رویکردهای 
تصاافی‌سازی مندلی" به افتراق بین نشان‌گرها و عوامل 
خطری که ارتباط علت و معلولی بابیماری Lib‏ کمک 
dso‏ برای مثال, مطالعات ژنتیکی اخیر اشاره می‌کنند که 
بر خلاف تونایی پروتئین انفعالی 6 (18۳)) برای پیش‌بینی 
خطر قلبی عروقی» خود در آتروژن ز نقشی نداره درحالی‌که 
لیپوپروتئین (Lp a)A‏ و آپولیپوپروتئین C3‏ به‌عنوان عوامل 
خطر سبب‌ساز شناخته شده‌اند. جدول ۲٩۱-۱‏ فهرستی 
از عوامل خطر آترواسکلروز را نشان می‌دهد. قسمت‌های زیر 
بعضی از این عوامل خطر را ارزیابی می‌کنند 9 رویکرد برای 
تعدیل آن‌ها را نشان خواهد داد. 


جدول ۲۹۱6-۱. عوامل خطر عمده برای آترواسکلروز 


کلسترول YULDL‏ 
استعمال سیگار 
هییرنانسیون (فشارخون بیشتر با مساوی ۱۳۰/۹۰ مبلی‌متر جیوه 
با cod‏ درمان Ly‏ داروهای ضدفشس ارخون) 
کلستنرول HDE‏ بایین" (کمتر از ۱ میلی‌مول در لیتره کمتر از /708 
dl‏ ۴۰) 
Cubs‏ شیرین 
سابقه زودرس خانوادگی بیماری کرونری قلبی 
سن )» مردان بیشتر با مساوی ۳۵ سال؛ در زنان بیشتر یا مساوی 
۵۵ سال) 
عوامل خطر مربوط به شیوه زندگی 
© جاقی BMI)‏ بزرگ‌تر یا مساوی 1 (V+‏ 
* بی‌تحرکی فیزیکی 
۰ رژیم آتروژنیک 
عوامل خطر جدیذ 
» لیپویرونئین (8) 
» عوامل پروترومبیک 
» عوامل مستعدکننده به التهاب 
» گلوکز ناشتای محتل 
» آنرواسکلروز بیش بالینی 


# کلسترول HDL‏ برایر یا بیش‌تر از (=F. mg/dl) ۱,۶ mmol/L‏ 
به‌عنوان یک عامل خطر منفی در نظر گرفته شده است. BMY‏ 
شاخص توده بدنی؛ BP‏ فشارخون؛ CHD‏ بیماری کرونر قلب؛ ADL‏ 
لیپوپروتئین با دانسیته بالا؛ LDL‏ لییوپروتئین با دانسیته پایین, 


6 - Genome-wide association 
7 - Mendelian randomization 


8 - C-reactive protein 
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اختلالات‌لیپیدی 

اختلالات موجود در لیپوپروتتین‌های پلاسما و مشکل 
در متابولیسم لیپیدها شناخته‌شده‌ترین عامل خطر برای 
آترواسکلروز هستند. فصل ۴۲۱ گروه‌های لیپوپروتئین را توصیف 
می‌کند و بحث مفصلی در مورد متابولیسم لیپوپروتئین‌ها دارد. 

کالج قلب آمریکایی قلب و انجمن ق لب آمریکا 
(ACCIAHA)‏ رای ارزیابی خطر تعیسن شیوهزندگی و 
تدأبیر درمانی مربوط به کلسترول راهنمای جدیدی در سال 
۳ انتشار داده است. هیأتی که اين راهتماها را ارائه کرده 
است از یک رویکرد براساس شواهد بالینی استفاده کرده 
است. راهنمای ۲۰۱۳ کلسترول بر روی مهارکننده‌های 
۲ - هیدروکسی -۲ - متیل‌گلوتاریل کوانزیم A‏ ردوکتازا 
(استانین‌ها) تمرکز کرده است و بر روی ساير گروه‌مای 
داروهای تعدیل‌کننده لیییده شامل مشتقات فیبریک 
اسید؛ مهار کننده های جذب کلسترول مثل ازتیمایب؟ و 
محصولات نياسین تمرکز ندارد. راهنما اعلام کرده است که 
در حال حاضر شواهد مبنی بر کارآزمایی‌های بالینی به‌نفع 
تاثیر این داروهای تعدیل کننده چربی غیراستاتینی بر روی 
کاهش حوادث قلبی عروقی وجود ندارد. راهنمای کلسترول» 
۴ گروه را که از درمان با استانین سود می‌برند مشخص 
کرده است (جدول ۱:)۲۹۱۶-۲) همه افرادی که بیماری 
قلبی عروقی بالینی آترواسکلروتیک (ASCVD)‏ دارند و 
بنابراین «پیش‌گیری انویه در نظر گرفته می‌شوند»؛ ۲) 
کسانی که کلسترول LDL‏ بیشتر با مساوی mg/dL‏ ۱۹۰ 
بدون Cte‏ انویه‌ای مشل مصرف بالای چربی‌های اشباع 
یا ترانس مصرف داروهاء Ly‏ بیماری های خاص دارند؛ ۳) 
فراد مبتلا به دیابت بدون بیماری قلبی عروقی تشخیص 
داده شده که ۰ تا۷۵سال یت تار سل و کلسترول 
mg/dL Ls ۷۰ LDL‏ ۱۸ و خطر بیماری آترواسکلروتیک 
تلبی عروقی (ASCVD)‏ بیشتر یا مساوی ۷/۵ درصد دارند. 
بک محاسبه‌گر خطر که براساس مطالعات آینده‌نگر برای 
کمک به پزشکان و بیماران برای محاسبه خطر ارائه شده 
ست از آدرس زیر قابل دسترسی است: 
http://my.americanheart.org/professional/‏ 
statementsguidelines/preventionguidelines,‏ 
prevention-guidelines_ UCM_457698_‏ 

subHomePage.jsp 


1 - 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A reductase 
inhibitors 
2 - Statins 
3 - Fibric acid 
4 ~ Ezetimibe 


جدول ۲۹۱۵-۲. خلاصه‌ای از چهار گروهی که از استاتین 
سود می‌برند و در راشای ۱۳ ۰ ACC/AHA‏ برای 
درمان کلسترول خون برای کاهش خطر قلبی عروقی 
آترواسکلروتیک در بالغین توصیف شده است. 


© پیش‌گیری انوبه از ASCVD‏ بالینی 

pei LDL-C ۰‏ با مساوی mg/dL,‏ ۱۹۰ بدون علت تانوبه (مثل 
چربی‌های ترانس/اشباع شده. داروهه بعضی بیماری‌ها) 

* بیش‌گیری تانویه با دیابت: سن ۴۰ تا ۷۵ سال, 1-6 ۷۰ 
VA me/dL Ls‏ 

بیش گیری اولیه بلون دیابت: Yo Ls ۰ om‏ سال LDL-C‏ 


۵ درصد 


بیماری قلیی عروقی آترواسکلروتیک؛ LDL-C‏ کلسترول لیپوپروتئین 
با وزن پایین 


ساير محاسبه‌گرهای خطر تأییدشده که در برگیرنده 
سابقه فامیلی بیماری شریان‌های کرونر (CAD)‏ و یک 
نشان‌گر التباب CRP)‏ با حساسیت YL,‏ 05)۳) هستند 
و برای مردان و زنان SVL!‏ متحده قابل استفاده هستند در 
آدرس (http:/www.reynoldsriskscore.org)‏ وجود دارند. 
برنامه‌های قابل دانلود برای محاسبه خطر در وسایل دستی 
(مثل تلفن همراه] موجود هستند. 

راهنمای ۲۰۱۲ بریک رویکرد که با محوریت بیمار است 
تأکید دارد و توصیه می‌کند که پزشکان و بیماران قبل از 
شروع درمان با استاتین» در مباحث فایده ‏ خطر شرکت کنند 
و تنهابه خطر محاسبه شده یا واقع شدن در یک گروه 
خاص قراردادی اعتماد نکنند. LSE‏ بیشتر بر آن است که 
gb‏ جایگزین شیوه زندگی سالم نیست. همچنین راهنماها 
چند توصیه کاربردی برای درمان علاشم عضلانی مربوط 
به استاتین‌ها ارائه می‌کنند» موضوعی که عامل نگرانی در 
بسیاری از بیماران و نیز پزشکان است. 

یک تغییر عمده که نسبت به راهنماهای قبلی صورت 
گرفته آن است که راهنمای ۳ هدف را به‌عنوان 
مقصدی برای درمان» حذف کرده است. هیأت» این اقدام 1 
ay‏ این cde‏ انجام داده است که کارآزمایی‌های بالینی درمان 
۳ تا رسیدن به یک هدفه تنظیم نکرده‌اند و در عوض 
دوزهای ثابتی از استاتین‌ها را استفاده کرده‌اند. در عوض» 
راهتمای جدید براساس طبقه‌بندی خطر درمان با استاتین 
LI;‏ شدت‌های متفاوتی توصیه می‌کند (شسکل ۲۰۱6-۴). 

تمرکز راهنمای ۲۰۱۳ بر روی استاتین‌ها ناشی از شواهد 
متعددی است که از اثربخشی این گروه از داروها در کاهش 


a 
3 


ژنز» پیش 


گیری و درمان آترواسکلروز 


رز 


| 


۳ 


LD‏ 0 بیما 


ری‌های قلب و عسروق 
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رن اه عب وی 
ey‏ 3 سس © 7 Decreased‏ 


collagen production : Fd my ag 
گقور‎ ۱ 


۷ (oak le Increased 
۰ ۱, collagen degradation 
MMP-1, 8, 13, "+> 


Tissue-factor 
procoagulant 


muscle cells 


e 5 ®B.- 


a”, ۴ ۰ 
, ۵  Interferon-y 


Macrophage 


foam cell 


شکل ۲۹۱-۳ راه‌های التهابی که پلاک آترواسکلروتیک را به DOL‏ و تحریک ترومبوز مستعد می‌کنند. در پایین شکل, یک 
مقطع از پلاک آنروماتو هسته مرک زی لیپید را نشبان می‌دهد که حاوی ماکروفاژ سلول کف‌آلود (زرد) و سلول 1 (آبی) است. همچنین انتیما و مدیا 
حاوی سلول‌های عضله صاف دهلیزی هستند (قرمز) که منبع کلاژن دهلیزی هستند )45 به‌صورت ساختمان‌های فنری ستاره سه‌گانه نشان داده 
شده است). سلول‌های فعال‌شده 1 (از زیسرنسوع سلول (OAS LOST‏ سایتوکاین اینترفرون گاما را ترشح می‌کنند. که ساخت کلاژن بینابینی جدید 
را که برای ترمییم و نگه‌داری سرپوش فیبروی محافظت‌کنن ده پلاک موردنیاز است. مهار می‌کند (بالا و چپ). سلول‌های TT‏ همچنین ماکروفاژها را 
در ضایعه انتیما با بروز میانجی التهابی لیگان. (CD154) CD40‏ فعال می‌کنند که جذب گیرنده آن (01(40)) در فاگوسیت می‌شود. این علامت‌دهی 
التهایی موجب ساخت بیش از حد کلاژن از بینابینی (متالوپروتئینازهای ماتریکس" ۸۰۱ ۱۳ می‌شود) که اولین دم کند کننده سرعت تخریب 
کلاول زا eis‏ می‌کنند YT)‏ راست cen‏ 140 لیگ نگیامن مره ساخات لکش از مد عامل بانتی ys‏ فاکروفاوها مشود رکه منم اابه 
انعقاد می‌شود). به این ترتیب علامت‌دهی التهابی کلاژن داخل سرپوش فیبری پلاک را دررمسرض دو خطر قرار می‌دهد -کاهش ساخت و افزایش 
تخریب- که این امر سرپوش را مستعد به پاره شدن می‌کند. همچنین فعال شدن التهابی به ساخت عاصل بافتی کمک می‌کند. که اين امرساخت 
لخته را در پلاک درهم گسیخته تحریک می‌کند. این مکانیسم‌ها التهاب داخل پلاک را به عوارض ترومبوتیک آترواسکلرون شامل سندرم‌های حاد 
کرونر مرتبط می‌سازند. 


1 - Matrix metalloproteiniases (MMPs) 
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ely >‏ قلبی عروقی و یک ارتباط خطر -فایده قابل قبول 
cols‏ هیکت (شکل ogc + =f‏ بر این از 
آن‌جایی AS‏ تقریب | تمام استاتین‌ها al‏ روزه به‌صورت داروهای 
استاتین ژنریک در دسترس هستنده قیمت آن‌ها در برابر 
استفاده مانع کمتری ایجاد می‌کند. 
استفاده بالینی از استراتژی‌های موّثر دارویی برای 
کاهمش LDL‏ حوادث قلبی عروقی را تا Jo see‏ 
ملاحظهای کاهش داده است. اماحتی در بیماران 
درمان‌شسده با شدت بالای استاتین» هنوز خطر زیادی 
باقی می‌ماند. بنابراین مطالعات کنونی در حال ارزیاببی 
سایر راه‌های ممکن glo‏ کاهش خطر باقی‌مان ده 
بیماری قلبی عروقی علی‌رغم درمان با استاتین هستند. 
ت eS}‏ یسک تبدی لکنن ده پروتئینی با نام 
سابتیلیسین ککسین (PCSK9) ٩‏ را ب‌عنوان تنظیم‌کننده 
سطوح lvls LDL‏ کردند که با عواقب قلبی عروقی 
مرتبط است. تداخل گیرنده LDL‏ با PCSKI‏ تخریب 
گیرن ده را تسریع می‌کند و به این ترتیسب منجر بسه 
غلظت‌های بالادر LDL‏ در )= دش می‌شسود. تفاوت‌های 
ژنتیکی که فعالیت ۳0۹۴9 را کاهش می‌دهند به‌نظر 
می‌رسد که در مقابل حوادث قلبی عروقی محافظت 
می‌کنند مقادیر LDL‏ را حتی در بیماران درمان‌شسده با 
درمان جدید برای کاهش خطر قلبی عروقی در حال 
بررسی هستند. 
به نظر نمی‌رسد که درمان کاهن ده , LDL‏ اثرات مفید خود 
را روی حوادث قلیی عروقی با پسرفت قابل توجه تنگی, 
اعمال کند. مطالعات کاهن ده لیپید که توسط آنژیوگرافی یا 
روش‌های تصویربرداری JSD‏ عروقی پایش شدهاند برخلاف 
شواهد فراوان کاهش حوادث. در طول مدت مطالعه در بهترین 
وضعیت تنها مختصری کاهش در تنگی شریان‌های کرونر 
نشان داده‌اند. این نتایج پیشنهادکننده این مطلب هستند 
که مکانیسم‌های مفید کاهنده لیپید نیاز چندانی به کاهش 
تنگی ثابت ندارند. بلکه سودمندی درمان بیشتر مربوط به 
«پایدارسازی» ضایعات آترواسکلروز بدون کاهش تنگی است. 
پایدارسازی ضایعه آترواسکلروتیک و در نتیجه کاهش حوادث 
کرونر ممکن است نتیجه خارج شدن چربی‌ها یا تأثیر مناسب 
روی بیول وژی آتروژن ز باشد که در بالا بحث شد. به‌علاوه 
از آن aS ole‏ ضایعات قابل ملاحظه ممکن است به جای 
برجسته شدن به‌داخل لومن به خارج لومن برجسته شونده 
برآمده شدن cyl‏ پلاک‌ها ممکن Cowl‏ در آنژیوگرام مش‌خص 


| + Subtilisin kexin-tike 9 


نباشد. منافع استاتین‌ها تنها ب‌علت اثرات سللامت‌بخش روی 
پروفایل چربی نیست بلکه مستقل از اثرات کاهنده لیپید 
اثرات مستقیمی بر روی تعدیل بیولوژی SH‏ دارد. 
بافزایش شیوع سندرم متابولیک و افزای ش شیوع 
cube‏ بسیاری از بیماران با سطوح پایین HDL‏ خواهند 
داشت (کلسترول  HDL‏ کمتر از Ve mmol/L‏ یاکمتر 
از mg/dL‏ ۴۰). اندازه‌گیری اولیه HDL‏ بدون شک با خطر 
قلبی عروقی در آینته [Raye‏ است. با این وجود استفاده 
از درمان برای افزایش مقادیر کلسترول HDL‏ موجود در 
خون به‌عنوان یک مداخله موثر برای کاهش حوادث 
قلبی عروقی مورد سوال است. سطوح HDL‏ خون بر 
عکس تری‌گلیسپریدها تغییر می‌کن د و نقش مستقل 
HDL‏ در براب ر تری‌گلیسیریدها به عنوان عامل خطر 
قلبی عروقی نامعلوم باقی‌مان ده است. راهنمای ۲۰۱۳ 
وت موس اس له ac reat eee‏ رو 
حقیقت کارازمایی‌های متعدد اخیر در نسان دادن AS cyl‏ 
افزایش دادن مقادیر کلسترول HDL‏ منجر به بهبود 
عواقب قلبی عروقی می‌شود. ناتوان بودند و مطالعات 
اخیر زنتیکی HDL‏ پایین را به‌عنوان یک عامل خطر 
برای وقایع آترواسکلروتیک مورد شک قرار داده است. 
کاهش وزن و فعالیت فیزیکی می‌توانند HDL‏ را افزایش 
دهند و این تغییر شیوه زندگی توسط همه م ورد قبول 
است (جدول .)۲٩۹۱۵-۲‏ نیکوتینیک اسید" به‌خصوص 
همراه استاتین‌هاء yg bay‏ قطع می‌تواند HDL‏ را بالا برد 
ولی اطلاعات حاصل از کارآزمایی‌ها از تأثیر Sighs‏ 
اسید در کاهش خطر قلبی عروقی حمایت نمی‌کنند. 
آگونیست گیرنده‌های هسته‌ای oly‏ بالق وه دیگری برای 
افزایش سطوح ,1177 هستتند. با ایلن وجود Mew‏ که 
با آگونیست‌های آلفاو گام ای گیرنده‌ه ای پرولیفرات ور 
فعال شده پراکسی‌زوم" PPAR-O)‏ و 7( تحت درمان قرار 
گرفتند به‌طور ابتی بهبود پیامدهای قلبی عروقی I)‏ 
نشان ندادند و حداقل تعدادی از آگوزیست‌های PPAR‏ 
Gud yy Ly‏ پیامدهای قلبی و عروقی همراه بودهانند. 
عوامل دیگری که سطح HDL‏ را با مهار پروتئین 
انتقال‌دهن ده کلستریل استر" (CETP)‏ افزایش Lind oo‏ 
تحت بررسی‌اند. دو دارویی که تحت ارزیابی بالینی 
وسیع قرار ALES‏ در بهب ود عوآقب قلبی عروقی تأثبری 
نشان ندادند. مطالعات بالینی که اکنون در حال انجامند 
Nicotinic actd‏ - 2 
Peroxisome proliferator-activated receptors alpha and.‏ ~ 3 
gamma‏ 
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آثربخشی ۲ مپارکننده‌های CETP‏ دیگررا در ole‏ برخی 
از فعالیت‌های مضر ناخواسته" که توسط اولین دارو دیده 
می‌شد» ارزیابی ی Jos‏ ~~ 

مکانیسمی YO LDL 4S‏ توسط آن آتروژن ز را پیش می‌برد 
احتمالا تعدیل اکسیداتیو است. با وجود این کارآزمایی‌های 
متعدد با کنترل خوب و شدید نتوانسته‌اند نان داده‌اند که درمان 
با ویتامین‌های آنتی‌اکسیدان پیش‌آگهی بیماری کرونر قلب را 
بهتر کند. در مورد عوامل خطر غیرسنتی شامل هوموسیستئین 
و عفونت کارآزمایی‌های بالینی وسیع که از ویتامین‌ها برای 
کاهش هوموسیستئین یا آنتی‌بیوتیک‌ها استفاده کر ده‌اند» 
حوادث قلبی عروقی را کاهصش shale‏ رین در حال حاضر 
شواهد موجوده از استفاده از ویتأمین‌ها Ls‏ آنتی‌بیو تیک‌ها برا ای 
کاهش خطر قلبی عروقی حمایت نمی‌کنند. 


جدول .۲٩۱۵-۳‏ تغذیه سالم قلبی و فعالیت‌های فیزیکی که 
توسط راهنمای ۲۰۱۳ ACC/AHA‏ برای تعدیل شوه زندگی 
در جهت کاهش خطر قلبی عروقی توصیه کرده است 
جمعیت بألفین باید ترغیب شوند تأ رفتار سالمی در شسیوه زندگی 
اتخاذ کنند که شامل موارد زیر است: 
* آلگوی رژبم غذایی مصرف کنند که بر مصرف سبزیجات: 
میوه‌ها و غلات کامل تأکید می‌کند؛ حاوی لبنبات کم‌چرب, 
گوشت ماکیان, ماهی. حبوبات روغن‌های گیاهی عبرگرمسبری» و 
مغزها است؛ و مصرف سدبم شبرینی» نوشابه‌های شیرین‌شده با 
شکر و گوشت قرمز محدود شود. 
cule, =‏ این الگوی غذایی برحسب نیاز خاص کالری» 
تمایلات فردی و فرهنگی رعایت شود و تعذیه درمانی برای 
سایر وضعیت‌های طبی Jol)‏ دیابت) انجام شود. 
- این الگو را با برنامه‌هایی منل انگوی DASH‏ و الگوی غذای 
a‏ در هفته ۲ ساعت و ۲۰ دقیقه بباده‌روی با شدت متوسط 
یا ساعت و ۱۵ 4.89 (۷۵ دقیقه) فعالیت فیزبکی هوازی با 
شدت زیاد انجام دهند با ترکیب معادلی از فعالست فیزیکی 
با شدت متوسط و شدید انحام Lim‏ فعالیت هوازی بابد در 
دفعات حداقل ۱۰ دقبقه‌ای انجام شود و ارجح آن است که در 
© وزن سالمی دائسته باشند و این وزن راحفظ کنند. بسه 
نوصه‌های گزارس هب أت متخصصین چافی ۲۰۱۲ برای 
کاهش و حفظ وزن مراجعه کنبد. 


ES ae ۰‏ ۴ 
رویکردهای رژیمی برای توقف هیپرتانسیون ؛ USDA‏ بخش کشاورزی 
ایالات متحده. 
Off-target‏ - 1 
Stop Hypertension‏ ما Dietary Approaches‏ 2۰ 


(همچنین فصل ۲۹۸ را ببینید). اطلاعات اپیدمیولوژیک فراوانی 
از ارتباط بین هیپرتانسیون و خطر آترواسکلروز حمایت می‌کنند 
و بسیاری از شواهد حاصل از کارآزمایی‌ه ای بالینی بهنفع این 
هستند که درمان هیپرتانسیون با داروها می‌تواند خطر سکته 
مغزی, نارسایی قلبی و حوادث قلبی عروقی را کاهش دهد. 


دیابت» مقاومت Ay‏ انسولین و سندرم متابولیک 

(همچنین به فصل ۳۱۷ مراجعه کنید) بیشتر بیماران 
Wie‏ به دیابست به‌علت آترواسکلروز و عوارض آن 
می‌ميرند. در حال حاضر افزایش سن و چاقی منتشر! 
منجر به همه‌گیری Could‏ تیپ ۲ شده است. پروفاییل 
لیپوبروتئینی غیرطبیعی که با مقاوست dy‏ انسولین مرتبط 
است و به‌عنوان دیس‌لیپیدمی دیابتی شناخته می‌شوده 
تا حدی مسئول افزایش خطر قلبی عروقی در بیماران 
مبتلابه دیابت تیپ ۲ است. اگرچه glow‏ دیابتی اغلب 
سطوح کلسترول LDL‏ نزدیک به متوسط دارن چون 
ذرات Jules LDL‏ به کوچک‌تر و متراکم‌تر بودن LIP‏ 
بیشتر آتروژنیک هستند. سایر چهره‌ه ای دیس‌لیپیدمی 
دیابتی شامل HDL‏ پایین و سطوح تری‌گلیسیرید بالا 
هستند. همچنین هیپرتانسیون به‌طور شایعی با چاقی 
و مقاومت به آنسولین و دیس‌لیپیدمی همراه است. این 
گروه از عوامل خطر به‌عنوان سندرم متابولیک نامیده 
شده‌ند (فصل۴۲۲). صرف‌نظر از نگرانی منطقی در مورد 
این که چندین جزء نسبت به یک جزء خطر بیشتری را 
تحمیل می‌کنند Ly‏ خیر مفهوم سندرم متابولیک ممکن 
است کاربرد بالینی زیادی داشته باشد. 

اهداف درمانی برای مداخله در این بیماران شامل یافتن 
علت زمینه‌ای شامل چاقی, فعالیت بدنی کم و شروع درمان 
yd Ly‏ شیوه زندگی است (به مطالب بعدی مراجعه کنید). 
کنترل دقیق دیابت. عوارض ماکروواسکولار دیابت را تا حد 
کمتری می‌کاهد. درحالی‌که اثرات مفید آن بر عوارض 
میکروواسکولار مشل رتینوپانی یا بیماری کلیوی تأیید شده 
است. در حقیقت کنترل دقیق قندخون ممکن است حوادث 
سوء را در بیماران دیابت تیپ ۲ زیاد KS‏ که منجر dy‏ اهمیت 
بیشتر کنترل تهاجمی سایر جنبه‌های خطر در جمعیت این 
بیماران می‌شود. از ین منظر کارآزمایی‌های بالینی متعدد 
منافع قطعی درمان با استانین‌ها را در کلیه سطوح کلسترول 
LDL‏ در بیماران دیابتی نشان داده است Ll)‏ نه در بیمارانی 
بابیماری مرحله اتتهایی کلیه یا نارسایی پیشرفته قلبی). از 
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سیسوس سس یسوط و سر ور وا ام یسور eater‏ جر هه و سس ی سا ویس اس ولو رو ون سور ود اه ری | 


گروه‌های فایده‌برنده بیماری قلبی عروقی آنرواسکلرو تیک (ASCVD)‏ از درمان با استانین 
عادات سالم قلبی در شبوه زندگی» اساس بیش‌گیری از بیماری ald‏ عروقی آنرواسکلروتیک (ASCVD)‏ هستند 
در افرادی که داروهای کاهنده کلسترول دریافت نمی‌کننده هر ۴ تا ۶ Jl‏ خطر تخمینی ۱۰ ساله بیماری قابی عروقی آترواسکلروتیک (ASCVD)‏ را در افراد با 
س ۴۰ تا ۷۵ سال» بدون بیماری قلبي عروقی آنرواسلکروتیک (ASCVD)‏ بالینی با cubs‏ و با LDL-C‏ ۷۰ نا 368/0 ۱۸۹ ارزیابی محدد کنید. 


وس سیسوس یو 


یچ وس رورس سوت بو هو جیسب 


سن کمتر با مساوی ۷۵ سال | 
استاتین با شدت بالا 

۱ [درصورنی که کاندید استانین با شدت Yb‏ 
نباشد استاتین با شدت متوسط) 


en وس کسوس‎ a tt 


م7 | 

ی | الفین با سن بالای ۲۱ سال و | 
نا ی کاندید درمان با استاتین 

| 


زسن pier‏ از ۷۵ سال با درصورتی که کاندید 
استاتین با شدت بالا ثباشد 


. استاتین با شدت متوسط 


Sey mena heme op mee و‎ sree 


سس یمس یس 


pene ie‏ سور ویو پیت مب مج مس وب سم 


| بف درمان با سدت بالا و متوسط اسناتبن‎ pat 


وه 
. استاتین ی Wordnet?‏ بالا 1 =<“ LDL-c>‏ مر am‏ سم مومس وس چم ,یه مرجم 
۱ (استاتین Na‏ هو ‘Satie 1 go. iy Sy ۱۹۰ meld PY a MM‏ 
۱ کاندید i ۹ ae (sols Yb Sane‏ 
NN ae Sains ۲ aa ai‏ 1 متوسط ۱ Yb‏ 
i ۳ ۳‏ دوز روزابه LDL-C‏ ۰ 3 دوز ly LDL-C aihey‏ 

| ps جدود ۵۰ درصد‎ f | ۵۰ iad US age ¥ 7 LORE 
i کاهش مي‌دهد‎ i درصد. کاهش می‌دهد‎ ۱ ۴۰۰ : WS استاتین با سدت‎ ۱ 

1 } : 


| هی اس رکب‎ ete ed 


! خظر تخمینی alla ۱۰ ASCVD‏ 
۱ مساوی ۷۳/۵ در حند 


استاتین با شبدت Vo‏ 


i . : ِ 
i ی‎ t 


(i ۱۰ساله‎ ASCVD 
peat po 
> اس‎ WG متوسط تا‎ cred استاتین با‎ 


Ae ee +‏ 9 1 ببس سس 
ae‏ فایده پش گبری از ۵50۷ با درمان استاتین ممکن است در سایر گروه‌ها کمتر منسخص باشد | 
i‏ جر : بعضی آفر اه انتخاب شده عوامل دبگري که بر خطر il ASCVD‏ می‌گذارنده خطر و فایکه بالقوه و آثار سوءء تداخلات. دارویی و تمایل بیمار ۳ براي ذرمان با 

/ استاتین در نظر بگیرید. ۱ 

ell‏ ون ادیپ هید یی epee‏ رو ی RON‏ ود سا رو یووم وروت وروی مزب 


شکل ۲۹۱۵-۴. توصیه‌های عمده برای درمان با استاتین برای پیش گیری از بیماری آترواسکلروتیک قلبی عروقی AASCVD)‏ 


Ug its LDL-C‏ لیپوپروتئین با دانسیته پایین. 
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LDL cholesterol reduction (mmol/L) 


with statin treatment 


شکل ۹۱6-۵ ۲. متاآنالیز ۲۷ مداخله بالینی تصادفی‌شده توسط اجماع کارآزمایان درمان کلسترول برای ارزیابی درمان با 
استاتین. مطالعه‌کنندگان کاهش شدیدی در حوادث عروقی و مرگ عروقی (نشان داده نشده است) متناسب با وسعت کاهش کلسترول لییوپروتئین 
با دانسیته پایین (LDL)‏ توسط استاتین‌ها یافتند. نمودار حاضر نتایج این مناآنالیز را برای مرگ عروقی نشان می‌دهد. 


میان داروهای خوراکی پایین‌آورنده قندخون» متفورمین! 
بهترین شواهد را برای کاهش وقایع قلبی عروقی داشته 
است. داروهای جدید کاهنده قندخون که در کارآزمایی‌های 
الینی باق درت مناسبی آزمایش شده‌اند ساکس اگلیپتین" و 
الوگلیپتین" که مهارکننده‌های دی‌پپتیدیل پپتیداز ۴" هستند 
فایده قلبی عروقی نشان ندادند. در حقیقت ساکساکلیپتین با 
افزایش مختصر در نارسایی قلبی همراه بود. به‌نظر می‌رسد 
که افراد دیابتی از استراتژی‌های درمان ضد فشارخون که 
فعالیت آتزیوتانسین I‏ را مهار می‌کنند» فایده به خصوصی 
می‌برند. بنابرایین رژیم ضدهیپرتانسیون در افراد مبتلا به 
سندرم متابولیک باید هر زمان که ممکن باشد شامل مهار 


i. Metformin 

2 - Saxagliptin 

3 - Alogliptin 

4 - Dipeptidyl peptidase-4 


کننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین یا بلوک‌کننده‌های 
گیرنده آنژیوتانسین باشد. بسیاری از اين افراه برای رسیدن به 
فشارخون هدف [راهنمای] ۲۰۱۳ برای افراد ۱۸سال و بالاتر 
مبتلا به دیابت برای رسیدن به فشار خون سیستولی کمتر 
از ۱۴۰ و دیاستولی کمتر از ٩۰‏ میلی‌متر جیوه به بیش از یک 
عامل ضدفشارخون نیاز خواهند داست. 


جنس مذکر, وضعیت پس از یائسگی 

چندین دهه مطالعات مشاهده‌ای» نشان‌دهنده خطر بیشتر 
کرونری در مردان در مقایسه با زننان قبل از یاشسگی بوده 
است. به هر حال پس از یائسگی این خطر در زنان تشدید 
می‌شود. اگرچه مطالعات مشاهده‌ای و تجربی مطرح‌کننده آن 
بوده‌اند که درمان با استروژن خطر کرون ری را کاهش می‌دهد. 
کارآزمایی‌های وسیع بالینی تصادفی‌شده نتوانستند سودمند 
بودن درمان جایگزین استروژن با یا بدون پروژستین‌ها را بر 
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روی عواقب بیماری کرونر قلب (CHD)‏ نشان دهند. در مطالعه 
قلب و جایگزینی استروژن / پروژستین (HERS)‏ زنان پس از 
سن یائسگی که بهدنبال انفارکتوس میوکارد زنده مان ده بودند 
به‌صورت تصلافی به دو گروه درمان‌شونده با یک ترکیب 
استروژن/ پروژستین 9 دارونما تقسیم سدند. این مطالعه هیچ 
گونه کاهش کلی در حوادث کرونری را در گروه درمان‌شده 
نشان نداد. در حقیقت در اوایل دوره ۵ ساله این کارآزماییء تمایل 
به افزاییش حوادث عر وقی در زنان درمان شده وجود داشت. 
پی‌گیری بیشتر این مطالعه آیند‌نگر شواهدی به‌نفع سودمند 
(WHI)‏ درمان با رژیم مشابه استروژن و پروزسترون» به‌علت 
افزایش مختصرولی قابل نوجه خطر حوادت قلبی عروقی, 
سکته مغزی و کانسر پستان متوقف شد. طی یک مشاهده 
۷ ساله» بازوی استروژن بدون پروژسترون در مطالعه WHT‏ (در 
زنان بدون رحم) به‌علت افزایش سکته مغزی و شکست در 
ایجاد محافظت در برابر مرگ ناشی از انفارکتوس میوکارد 9 
مرگ و میر بیماری عروق کرونر (CHD)‏ متوقف شد. افزایش 
حوادث قلبی عروقی در این کارآزمایی‌ها احتمالا ب‌علت 
افزایش ترومبوامبولی است (فصل ۴۱۳). پزشکان باید به زنان 
اطلاعات کافی بدهند تا به تصمیم‌گیری در مورد آرزش خطر 
ناچیز ولی مسلم بیماری قلبی عروقی استروژن و پروژسترون 
در برابر منافع ایجادشده در مورد علاشم پس از یاژسگی و 
استئوپروز آگاهی بدهند تا هر فرد بستگی به تمایل شسخصی 
تصمیم‌گیری کند. پس از آنالیز مطالعات مشاهده‌ای اظهار شد 
که استروژن‌درمانی در زنان جوان‌تر از یاشسگی یا نزدیک به 
سن یائسگی نسبت به زنانی که در WHI‏ وارد شدنده ممکن 
است فایده قلبی عروقی داشته باشد. بنابراین» زمان شروع 
نسبت به Sal,‏ یا سنی که استروژن درمانی نسروع می‌شود 
ممکن است در تعادل خطر /فایده اثر داشته باشد. 

ففدان تأثیر درمان با استروژن در کاهش خطر قلبی عروقی؛ 
نیاز dy‏ توجه به عوامل خطر شناخته شده قابل تعدیل را در 
زنان دو چندان کرده است. متأآنالیز از Sb‏ استاتین‌ها در کاهش 
حوادث قلبی عروقی در زنان در پیش‌گیری اولیه و نیز در 
افرادی که دچار حادثه قلبی عروقی شدهاند» حمایت مینکن 


انعقاد خون یا فیبریتولیز مختل ۱ 
ترومبوز در نهایت منجر به بدترین عوارض آترواسکلروز 
می‌شود. تمایل به ایجاد لخته b/g‏ لیز آن به‌وضوح تظاهرات 
آترواسکلروز را تحت‌تأئیر قرار می‌دهد. ترومب وزی که با پاره 
شدن آتروم 9 بهبود متعاقب آن روی می‌دهد ممکن است منجر 


| - Heart Estrogen / Progestin Replacement Study 
2 - Woman’s Heaith Initiative Study 


به پیشرفت رشد SHY‏ شود. بعضی مشخصه‌های خاص 
می‌توانند ترومبوز و فیبرینولیز را تحت‌تأثیر قرار دهند و به‌عنوان 
عوامل bad‏ بالق وه کرونر مورد توجه قرار گرفته‌اند. Wie‏ 
سطوح فیبرینوژن با خطر کرون ارتباط دارد و مستقل از پروفایل 
لیپوپروتئینی, اطللاعاتی راجح به خطر کرونر اراثه می‌دهد. 

پایداری یک لخته شریانی به Jabs‏ بین عوامل فیبرینولیتیک 
مشل پلاسمین و مهارکننده‌های سیستم فیرینلیتیک متل 
مهارکننده فعال‌کننده پلاسمینوژن" (PALL)‏ بستگی دارد. 
افراد Mire‏ به culo‏ یا سندرم متابولیک» سطوح افزایش axa‏ 
PAI-1‏ را در پلاسما دارند که احتمالا در افزایش خطر حوادث 
ترومبوتیک نقش دارد. لیپوپروتئین 2 (فصل ۳۳ ممکن Eas‏ 
فیبرینولیز را تعدیل کند و افرادی که سطوح بالای لیپوپروتئین 
2 دارند. خطر بالای حولدت کرونر قلبی دارند. 

آسپرین حولاث ناشی از بیماری کرونر را با طرق متعددی 
کاهش می‌دهد. فصل YAY‏ در مورد درمان با آسیرین در 
بیماری ایسکمیک قلبی پایدار و فصل ۲۹۴ در مورد توصیه‌های 
درمانی با اسپرین در سندرم‌های حاد کرونر و فصل ۳۳۶ در 
مورد نقش آسپرین در پیشگیری از تکرار سکته‌های مغزی 
ایسکمیک بحث می‌کند. مجموع اطلاعات نان می‌دهند 
که درمان با دوز پایین آسپیرین MV)‏ میلی‌گرم در روز تا ۳۲۵ 
میلیگرم یک روز در میان) به‌عنوان پیشگیری eal)‏ می‌توند 
خطراولین انفارکتوس میوکارد ly‏ در مردان کاهش ADD‏ پا 
این‌حال مطالعات اخیر سلامت زنان؟ (WHS)‏ نشان داد که 
آسپرین (۱۰۰ میلی‌گرم یک روز در میان) سکته‌های مغزی 
را ۱۷ درصد کاهش می‌دهد اما در زنان از انفارکتوس میوکارد 
پیشگیری نمی‌کند. راهنمای فعلی انجمن قلب آمریکا 
(AHA)‏ استفاده از دوز پایین آسپیرین (۱۶۰ -۷۵ میلی‌گرم در 
روز) را برای زنانی با خطر قلبی عروقی بالا (خطر ۱۰ ساله 
بیشتریامساوی ۲۰ درصد) و برای مردان با خطر ۱۰ ساله 
بیماری کرونر قلب بیش از ۱۰ درصد و برای همه بیماران با 
Us Low‏ قلبی عروقی ثابت شده و بدون ممنوعیت که آسپرین 


Agia 

شواهد بالینی متعددی نشان می‌دهد که مارکرهای التهابی 

باخار کروتر مرت هن ناس AS CRE Sled gla‏ 
با روش‌های بسیار حساس (s-CRP)‏ اندازه‌گیری شده‌انده 
می‌تواند bes‏ انفارکتوس میوکارد را در آینده پیشگویی as‏ 
همچنین سطوح CRP‏ با عواقب بیماران مبتلا به سندرم‌های 
حاد کرونر مرتبط است. در مقایسه با عوامل خطر جدید دیگر, 


3 - Plasminogen Activator ودنک‎ | 


4 - Women’ و‎ Health شوک‎ 
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CRP‏ اطلاعات پیشگوی OLS‏ بیش‌تری نسبت به عوامل 
خطر شناخته‌ش ده مثل آن‌هایی که در امتیازیندی فرامینگهام 
است اراثه می‌کند (شکل ۲۹۱۶-۶). مطالعات تصادفی 
اخیر مندلیء نقش سبب‌ساز CRP‏ را در بیماری قلبی عروقی 
تأیید نمی‌کنند. بنابراین CRP‏ بیومارکر ارزشمندی برای خطر 
است اما احتمالا مستقیما در پاتوژنز شسرکت نمی‌کند. 

YL,‏ رفقتن واکنش‌دهنده‌های فاز حاد مثل فیبرینوژن 
یا CRP‏ می‌تواند منعک سسکننده بار التهابی کلی باشد و 
تنها نشانه التهاب عروقی نیست. بافت چربی احشایی» 
سایتوکاین‌های مستعدکننده التهابی آزاد می‌کند که تولید 
CRE‏ رابت راک مر کنند ورشعک ال است. مخ کار 
عروقی اصلی افزایش مارکرهای التهابی در افراد چاق Ly‏ 
دارای اضافه وزن باشد. در واقع» سطح CRP‏ با شاخص توده 
بدنی" (BMI)‏ یا ارتشاح چربی که با تصویربرداری قابل 
ارزیابی است افزایش می‌یابد و کاهش وزن» سطوح ICRP‏ 
کم می‌کند. عوامل عفونی نیز ممکن است تحریکات التهابی 
ایجاد کنند که با خطر قلبی عروقی ارنب اط دارد. 

Wass!‏ درمان با استاتین حوادث کرونری را با خاموش کردن 
فرآیندهای التهایی پاتوژنز آترواسکلروز کاهش می‌دهند. برای 
مثال, در کارآزمایی استاتین که در پیش‌گیری اولیه (ژوپیتر) 
و ثانویه (PROVE-IT/TIMI-22)‏ نشان داد که کسانی 
که‌به سطوح پایین CRP , LDL‏ رسیده‌اند gals‏ بالینی 
بهتری را نسبت به افرادی که فقط Ay‏ سطوح پایین یکی از 
نشان‌گرهای النهابی یا لیپوپروتئین‌های آتروژنیک رسیده‌انده 
داشتند (شکل .)۲٩۰۱۶-۷‏ به‌نظر می‌رسد اثر ضدالتهابی 
استاتین‌هاء مستقل از کاهش cowl LDL‏ زیرا این دو متفیر 
در افرادی که در کارآزمایی‌های بالینی متعدد تحت کنترل 
قرار AGS‏ خیلی کم به‌هم وایسته بودند. 


CRP-modified Framingham risk 
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Calculated Framingham 10-year risk 


شکل ۲۹۱6-۶. سطح پروتئین انفعالی  (CRP)‏ به آارزش 
Body mass index‏ - 1 
JUPITER‏ - 2 


تعدیل شیوه 5.859(" 

پیش‌گیری از آترواسکلروز از دیرب از چالشی را فرا روی 
تمام مرآقبین بهداشتی و سیاست‌گاران سلامت عمومی 
قرار داده است. هم پزشکانی که به‌صورت انفرادی کار 
می‌کنند و هسم سازمان‌های A LSA)‏ مراقبت‌های 
بهداشتی» باید مدت‌ها قبل از بروز SMe‏ آترواسکلروز 
جپت کاهش عوامل خطر به بیماران کمک کنند. خطر 
تجمعی قلبی عروقی در آفراد جوان و بمضی جمعیت‌های 
خاص نگرانی خاصی راز دور نمای سلامت عمومی 
ایخاد ,هی کشتد. 

راهنمای ACC/AHA‏ در سال ۲۰۱۲ در مورد تعدیل 
شیوه زندگی برای کاهش خطر قلبی عروقی به مرور 
منابع معتبر تکبه دارد. تعداد کمی از مداخلات شیوه زندگی 
در کار آزمایی‌همای بالینی تصادفی‌شده (ob jy)‏ شدهاند. 
yl‏ ای alee‏ اسیعکتی کسب نم آزالیت Wiad‏ 
مطالعات مشاهده‌ای است که به‌دقت انتخاب Moss‏ و 
در مورد مطالعات مداخله‌ای مواردی استفاده los‏ که 
بیشتر به نشان‌گرها پرداخته‌اند تا عواقب قلبی عروقی. 
جدول ۲٩۱-۳‏ توصیه‌های شیوه زندگی ACCIAHA‏ 
را خلاصه می‌کند. 

هدف مراقبت برای همه بیمارانی که توسط پزشکان 
داخلی ویزیت می‌شوند باید شامل روش‌هایی جهت 
بررسی و به حداقل رساندن خطر قلبی عروقی باشد. 
پزشکان باید درباره مضرات دخانیات با بیماران صحبت 
کنند و برای قطح دخانیات» بیمار را راهنمایی کنند و منابع 
لازم را فراهم کنند. به‌طور مشابه پزشکان باید با کلیه 
بیماران در مورد رژیم غذایی معقولانه و عادات مربوط 
به فعالیت فیزیکی برای نگه‌داری وزن rer Sloe)‏ 
صحبت کنند. هم بيانیه موسسه ملی بهداشت ۲ (NTH)‏ 
و هم انجمن قلب آمریکا (AHA)‏ روزانه حداقل ۲۰ 
دقیقه فعالیت فیزیکی با شدت متوسط را توصیه کرده‌اند. 
چاقی به‌ویژه وقتی‌که دارای الگوی مردانه و مرکزی* یا 
تجمع چربی در احشا باشد می‌تواند جزشی از «سندرم 
متابولیک» باشد. پزشکان باید بیمارانشان را تشویق SES‏ 
sas ee‏ کح فان Nis‏ 
ایجاد بیماری آترواسکلروتیک زودرس دخیل هستنده 
مسئولیت‌پذیر باشسند. مشاوره فصال و آموزش بیماران 
ممکن است نیاز به روش‌های دارویی را برای کاهش 
خطر کرونر کم کند. 


3 - Life style modification 
4 - National institutes of Health 
5 - Centripetal 
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aa ۱ 
| P <0.001 


Group N Rate 
Placebo 7832 1.11 
LDL>70 mg/dL, hsCRP2=2mg/L 1384 1.11 
LDL > 70 mg/dL, hsCRP>2mg/L 2921 0.62 
LDL270 mg/dL, hsCRP > 29 726 4 
LDL > 70 mg/dL, hsCRP <2mg/L 2685 0.38 


شکل ۲۹۱6-۷. شواهد مطالعه ژوپیتر نشان می‌دهد که هم خواص کاهش لیپوپروتئین با وزن کم (LDL)‏ و هم عملکرد 
ضدالتهابی در اثرات مفید درمان با استاتین در پیش گیری اولیه, ش رکت می‌کنند. برای توضیح متن را ببینید. 9)018ظ اندازه‌گیری 


بسیپار حساس پروتئین انفعالی ACRP) C‏ 


مسائل مربوط به ارزیابی خطر 

فهرست رو dy‏ افزایش نشان‌گرهای خطر کرونر» مجموعه‌ای 
پیچیده در برابر پزشکان قرار می‌دهد. نشان‌گرهایی که در 
خون محیطی اندازه‌گیری می‌شسوند شامل ذرات LDL‏ با 
اندازه‌های متفاوت. CHALE‏ هوموسیستئین» لیپوپروتئین a)‏ 
فیبرینوژن» CRP‏ مهارکننده فعال‌کننده پلاسمینوژن L‏ 
(PATI)‏ میلوپراکسیداز و فسفولیپاز ۸2 مربوط به لیپوپروتئین 
هستند. در کل این ازمایشات تخصصی ay‏ اطلاعات حاصل 
از شرح‌حال و معاينه فیزیکی دقیق به‌همراه اندازه‌گیری 
پروفایل لیپوپروتین‌های پلاسما و قندخون ناشتا اطلاعات 
ناچیزی اضافه می‌کنند. اندازه‌گیری bsCRP‏ (احتم الا یک 
استئنا است زیرا در پیش‌گیری از خطر سهولت و قابلیت تکرار 
در آندازه‌گیری» پایداری نسبی در هر فرد در طی زمان و از 
همه مهم‌تر در آفزودن اطلاعات حاصل از اندازه‌گیری‌های 
استانداره مثل اجزای امتیازبندی خطر فرامینگهام یک عامل 
قوی است و از همه مهم‌تر در مطالعه بزرگ ژوپیتر نان داده 
شد که درمان اختصاصی می‌تواند حوادث قلبی عروقی را در 
کسانی که براساس معیارهای سنتی تعیین خطر فاقد شرایط 
در نظر گرفته می‌شونده کاهش دهد. افزودن اطلاعاتی 
درباره شرح‌حال خانوادگی آترواسکلروز زودرس (یک نشانه 
ساده از استعداد ژنتیکی) به‌همراه نشانگر التهابی SCRP‏ 
امکان تصحیح طبقه‌بندی خطر را در افراد فراهم می‌کند 
(به خصوص sal, dl‏ که در امتیازیندی فرامینگهام در خطر 
متوسط قرار گرفته‌اند). 

اطلاعات در دسترس استفاده از مطالعات تصویربرداری را 
برای غربال‌گری بیماری‌های تحت بالینی تأیید نمی‌کند 
acl.)‏ اه گیر ویو شیحانت, Lag‏ - مدینای] کار وتید 
کلسیفیکاسیون شریان کرونر و استفاده از آنزیوگرام‌های کرونر 
با روش توموگرافی کامپیوتری» 1۸)). استفاده نامناسب 
از تصویربرداری‌ها ممکن است هراس زیادی را در افراد 
بی‌علامت ایجاد کند و اقدامات درمانی و تسخیصی تهاجمی 
را سبب شود که ارزش ثابت‌شده‌ای ندارند. استفاده وسیع 


از یین امکانات جهت غربال‌گری تا زمان اثبات سودمندی 
بالینی این روش‌ها باید به تعویق بیفتد. 

راهنمای ACC/AHA‏ در سال ۲۰۱۳ در مورد ارزیابی 
خطر قلبسی عروقیء استفاده از نشسانگرهای جدیدتر 
را در صورتسی توصیه می‌کند که پس از ارزیابی کمی 
خطر با استفاده از محاسبه‌گر آینده‌نگر pe‏ اطمینان 
وجنود aot‏ ,اشفا Laka)‏ کین نی کنید که ویس باب 
تاربخچه خانولدگی» dhsCRP‏ نمره کلسیم 59,5 * (CAC)‏ 
یا شاخص مج پایی بازویی (ABT)‏ در نظر گرفته شود تا 
در تصمیم‌گیری برای درمان کمک کند. راهنما در مورد 
اندازه‌گیر ی روتین ضخامت انتیما -مدیا" (CIMT)‏ برای 
رزیاببی خطر در اولین حادثه قلبی عروقی آترواسکلروتیک 
(ASCVD)‏ هشدار می‌دهد. هیأت تهیه‌کنن ده راهنما 
نقش ارزیابی خطر با استفاده از آپولیپوپروتئین B‏ 
{APOB)‏ بیماری مزمن کلیوی» آلبومینوری» Ly‏ آمااگی 
قلبی عروقی" را در حال حاضر نامشسخص می‌داند. 

پیشرفت در ژنتیک آنسانی نوید پیش‌بینی خطر و درمان 
اتحصاری قلبی عروقی را در هر فرد می‌دهد. بسیاری از 
گزارش‌های اولیه پلی‌مورفیسم نوکلئوئید (SNP) “> tio‏ ,| 
در ژن‌های خاص به‌عنوان پیش‌بینی‌کننده خطر قلبی 
عروقی گزارش کردند. اعتبارسنجی این نشان‌گرهای خطر 
ژنتیکی و پاسخ دهی دارویی در جمعیت‌های مختلف اغلب 
۱ ۱۳ 
مکان‌های تفاوت ژنتیکی شده است که به‌طور قابل 
تکراری خطر قلبی عروقی افزایش یافته را نشان می‌دهد 
(مئنلا کروسوزوم 9021). پیشرفت تکنول_وژی که اجازه 
تعیین توالی سریع و به‌نسبت ارزان اکسوم* Le‏ سراسر ژنوم 


1 - Coronary artery calcium 

2 - Carotid intima-media thickness 

3 - Cardiovascular fitness 

4 - Single - nucleotide polymorphism 
5 - Exome 
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را می‌دهد در تعیین اه داف درمانی جدید بهبود پیش‌بینی 
خطر و انجام اقدامات درمانی یا پیشگیرانه با روش 
اختصاصی‌تر برای هر ف رد امیدوارکننده است. علی‌رغم 
این نوید قابل توجه» نمرمدهی ژنتیک برای پیش‌بینی 
خطر هن jg‏ نسبت به آلگوریتم‌هایی که از ابزارهای سنتی 
استفلاه می‌کنن» پیشرفت قابل توجهی نشان نداده است. 


چالش اجرا: تغییر رفتار پزشک و بیماز 

علی‌رغم کاهش میزان وابسته به سن مرگ کرونر 
مرگ و pve‏ قلبی عروقی در جهان به‌علت آفزایش سن 
جمعیت» فروکش کردن بیماری‌ه ای واگیر و افزاییش 
شیوع عوامل خطر در کشسورهای در حال توسعهه در 
حال افزاییش است. چالش‌های بزرگی در مورد بازگردانی 
شواهد کنونی به موارد کاربردی در بالین باقی‌مان ده 
است. پزشکان باید بياموزند که چگونه برای تطبیق با 
یک شیوه زندگی سالم و مصرف موّثرتر و اقتصلای‌تر 
داروهایی که روز روز قوی‌تر می‌شسونده به افراد 
کمک کنند. موانع موجود در به‌کارگیری پیشگیری و 
درمان» مبتنی بر شواهد حاضر شامل مسایل اقتصادی. 
آموزشی آگاهی پزشکان و پایبندی بیمار به رژیم‌های 
توصیه شده است. اه داف آینده در درمان آترواسکلروز 
باید شامل به‌کارگی ری گسترده‌تر راهنماهای میتنی بر 
شواهد فعطی در مدیریت عوامل خطر و در زمان مناسب, 
دارو درمانی باشد. 


فصل ۲۹۲۰ 
اطل سآترواسکلروز 


دانسته‌ها در م‌ورد بیولوژی آترواس‌کلروز در انسان 9 
عوامل pbs‏ بیماری تا حد JB‏ توجه افزایش يافته 
است. تعمیسم بیولسوژی عروقی به آترواسکلروز انسان 
دیدگاه‌های جدید متعددی را به مکانیسم‌هایی که 
منجر به پیشرفت وقایع بالینی می‌شوند باز کرده است. 
سری‌های ویدئوهای تصاویر متحرک که در این‌جا اراثه 
شده است» قسمتی از اطلاعات ما در مورد عوامل خطر 
آترواسکلروز و پاتوفیزیول وژی وقایع بالینی را نشان می‌دهد. 

مدت زیادی است که آهمیت فشارخون به‌عنوان 
عامل خط ری برای آترواسکلروز و وقایع قلبی عروقی 
شناخته شده است. اطلاعات بالینی جدیدتر آهمیت 
فشار نبض را که تفاوت بین فشار سیستولی و حداقل 
فشار دیاستولی شریانی است. به‌عن وان یک شاخص 
پیش‌آگهی برای خطر قلبی عروقی مشسخص کرده‌اند. 
ویدئو کلیپ مربوط به فشار نبض پاتوفیزیول وژی این 
پزشکان در مورد AB‏ کلس‌ترول در پیش‌گویی 
آترواسکلروز و عوارض آن دانش زیادی دارند. ولی 
دانسته‌ها در مورد مکانیسمی که هیپرکلسترولمی را به 
حوادث قلبی و عروقی مرتبط می‌سازده از افته‌های 
اپیدمیولوژیک 9 مشاهده‌ای عقب مانده است. لییوپروتئین 
قلبی عروقی که به خوبی شناخته شده است را فراهم 
می‌کند. تصاویر متحرک متعددی که در این قسمت‌ها 
محرک التهاب و plu‏ عرصه‌های پاتوفیزیولوژی SHY‏ 
شریانی که منجر dy‏ تشدید آن‌هاو حوادت بالینی 
می‌شوند مشخص می‌سازد. پزشکان ابزار مفیدی برای 
تعدیل LDL‏ دارند. وی سایر چهره‌های دیس‌لیپیدمی 
در حال ظه ور هستند و چللش افزایش‌یابنده‌ای را برای 
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لیپوپروتئین با دانسیته (HDL) YL‏ و سطوح افزایش aaah,‏ 
تری‌گلیسریدها مجموعه‌ای از یافته‌ها را که توسط بعضی 
phi wy‏ متابولیک» نامیده می‌سونده مشخص می‌سازد. 
با مشخص‌شدن افزایش چاقی در alee‏ این شکل از 
پروفایل لیپوپروتئین نیازمند تمرکز جدیدی است. تصاویر 
متحرک متعددی در این مجموعه در سورد موضوع سندرم 
متابولیک و نقش پروفایل اجرای چربی غیر از PLDL‏ 
آترواسکلروز بحث می‌کنند. 

رویک‌رد سنتی به cjg AK nly I‏ برروی تنگی شریانی 
sly ica‏ علتی برای ایسکمی و حولدث قلبی عروقی 
تمرکز دارد. امروزه پزشکان انتخاب‌های موّتری برای 
بازسازی عروقی برای تنگی‌ه ای محدودکنن ده جرب ان 
خون دارند ولی پلاک‌های آترواسکلروتیک که تنگی 
ایحا SaaS gai‏ الست en cb‏ تراد بالیتی مش 
آتژین 9 انفارکتوس حاد میوکارد igs‏ بنابراین لازم Col‏ 
که تمرکز سنتی را که بر روی تنگی بوده است به 
دیدگاه وسیع‌تری که پاتوفیزیولوزی آنرواسکلروز است 
و بسیاری از سندرم‌های حاد کرونسر را در برمی‌گیرد 
تغییسر دهیسم. تصاویر متحرک که در مورد تکامل و 
pad bad he‏ بعلاکن اترواسکروز وضود حارنه قسکمه 
از این دیدگاه در حال ظهور را در فعال شدن پلاک در 
زمان نقش آن در ععوارض ترومبوتیک آترواسکلروز توصیف 


ویدئسوی WAVE)‏ فشار تبض. شواهد قابل توجه 
پیشنهاد می‌کنند که فشار نبض یک عامل خطر مهم 
برای حوادث قلبی عروقی اینده است. این ویدئو کلیپ 
مبداً فشار yard‏ و بعضی پاتوفیزیولوژی‌هایی را که این 
پارامتر را تعیین می‌کند توصیف می‌کند. 


وبدشوی ۲۹۲6-۰۲ ناپایداری پلاک. ترومبوزهای کرونر 
ناشسی از پارگی فیزیکی پللاک آترواسکنروز هسستند 
این تصاویر متحرک قسمتی از دیدگاه فعطی را در مورد 
پاتوفیزیول وزی پاره‌شدن پلاک آترواسکلروتیک و چگونگی 
تحریک ایجاد ترومب وز شریانی نشان می‌دهد. 


وبدشوی ۳- VATE‏ نمایش لیپوپروتئین. پروفایل چربی 
اطلاعات مهمی در مورد خطر قلبی عروقی و آثار درمان 
ارائه می‌دهد. درک متابولیسم لیپوپروتئین دیدگاهی به 
سوی پاتوفیزیول وژی بیماری شریانی محیا می‌کند. این 
تصاویر متحرک پایه‌های متابولیسم لیپوپروتئین را که در 
پزشکی بالینی مهم هستند اراشه می‌کنن د. 


ویدئوی ۲۹۲۵-۴. تشکیل و تکمیل پلاک آترواسکلروتیک. 
پزشکان آمروز ایجاد پلاک آترواسکلروتیک را به صورت 
یک روند دینامیک که درگیرکنن ده مداخلات بین 
سلول‌های دیواره شریانی» سلول‌های التهابی به‌کار گرفنه 
شده از خون و عوامل خط ری Jie‏ لیپوپروتئین‌هاست» 
درک کردهاند. این تصاویر متحرک تصور فطی را در 
مورد آن‌که چگونه عوامل خطر بیولوژی دیواره شریانی 
را متاثر می‌سازند و چگونه می‌توانند شروع و پیشرفت 
اترواسکلروز را برانگیزند» مرور LAS ge‏ همچنین در مورد 
آهمیت التهاب در این روندها و توصیف نقش التهابی در 
پارگی یلاک و ترومبوز بحث می‌کند و در نهایست این 
تصاویر متح رکه نظریه پایدارسازی SH‏ آترواسکلروز را 
ee ees cee‏ فان مه هه 


ویدئسوی ۹۲۵-۵ ۲. آتروژف ز. این 5g‏ 9 کلیسپ بعضی 
تفکرات فعلی در مورد مکانیسم‌های آتروزنز ر مشحص 


ویدشسوی ۲۹۲6۶ سندرم متابولیک. عوامل خطر متعدد 
قلبسی عروقی در الگویی که توسط بعضی به‌عن وان 
سندرم متابولیک توصیف eww deal ods‏ می‌یابند. 
pagel‏ مور این LAS‏ خطر قلبسی عروقی مر وط 
ay‏ این عوامل اضافه شونده Ly‏ تشدید کننده یکدیگر 
است اتفاق نظر وجود ن دار اهمیت بالینی آن‌ها در 
es‏ ی SO, a ee‏ 
از اختلالات Sialic‏ که در dine)‏ سندرم متابولییک وجود 
ass ree 2) wb‏ 
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۲٩۳ فصل‎ 


بیماری‌ایسکمیک‌قلبی 


بیمار ی ایسکمیک قلبی" (THD)‏ وضعیتی است که در آن 
خون‌رسانی و اکسیژن‌رسانی به قسمتی از میوکارد ناکافی 
است. این وضعیت به‌ط ور معمول وقتی روی می‌دهد 
که بین اکسیژنرسانی و نیاز به اکسیژن عدم تعادل 
وجود دارد. شایع‌ترین علت ایسکمی میوکارد بیماری 
آترواسکلروز شسریان کرونضر آپی‌کارد است به‌طوریک 4 
منجربه کاهش موضعی در خون‌رسانی میوکارد و ناکافی 
بودن خون‌رسانی میوکارد توسط شریان درگیر می‌شود. 
فصل ۲۹۱۶ به ایجاد و درمان آترواسکلروز پرداخته است. 
این فصل بر تظاهرات مزمن و درمان بیماری ایسکمیک 
قلبی می‌پردازد. فصول بعدی در مورد مرحله حاد 
بیماری ایسکمیک قلبی به بحث خواهند پرداخت. 


بیماری ایسکمیک قلب (THD)‏ در جهان پیشرفته پیشترین 
مرگ و ناتوانی و هزینه اقتصادی را نسبت dy‏ سایر بیماری‌ها 
ایجاد می‌کند. بیماری ایسکمیک قلبی شایع‌ترین و جدی‌ترین 
بیماری مزمن تهدیدکننده حیات در ایالات متحده آمریکا 
است. در این کشور بیش از ۱۳ میلیون نفر به بیماری 
ایسکمیک قلبی» بیش از ۶ میلیون نفربه آنژین صدری و 
عوامل ژنتیکی رژيم غنی از چربی و انرژی» سیگار کشیدن 
و شیوه زندگی کم‌تحرک" با بروز بیماری ایسکمیک قلبی 
همراه است (فصل ۲۹۱۶). در ایالات متحده و اروپای غربی 
این بیماری بیشتر در بین افراد کم درآمد در حال افزایش 
است ولی پیشگیری اولیه در تمامی گروه‌های اقتصادی- 
اجتماعی» بیماری را به زمانی دیرتر از زندگی انتقال داده است. 


a RR mT set WEEE A TTT 


1 - ischemic heart disease 


2 - Sedentary life style 


با وجود این Label‏ اطلاعات اپیدمیولوژیک حاکی از آن است 
که میزان مرگ و میر ناشی از بیماری ایسکمیک قلبی کاهش 
يافته است که نیمی از آن را می‌توان به درمان و نیم دیگر را 
به پیش‌گیری توسط تعدیل عوامل خطر نسبت داد. 

چاقی, مقاومت dy‏ آنسولین و دیابت تیپ ۲ در حال افزایش 
هستند و عوامل خطر پرقدرتی برای بیماری ایسکمیک قلبی 
محسوب می‌شوند. این روند رو به رشد در زمینه کلی رشد 
جمعیت و در نتیجه افزایش میانگین سنی جمعیت جهان رخ 
می‌دهد. با افزایش شهرنشینی در کشورهایی که اقتصاد 
در حال پیشرفت دارند و پیشرفت در گروه متوسط چامعه» 
این جوامع درحال افزایش استفاده از رژیم غربی با آنرژی 
YL,‏ هستند. در نتیجه شسیوع عوامل خطر بیماری ایسکمیک 
قلبی و شیوع خود بیماری ایسکمیک قلبی در این مناطق 
به‌سرعت در حال افزایش است. به‌طور ی که بررسی کلی 
sb‏ بیماری‌ها نشان داده است که بیماری‌ها از شکل مسری 
به غیرمسری تغییر یافته است. زیرگروه‌های جمعیتی که 
به‌نظر می‌رسد به‌طور خاص درگیر می‌شوند شامل مردان 
در کشورهای اسیای جنوبی به‌ویژه هند و خاورمیانه است. با 
توجه به افزایش شدید و بیماری ایسکمیک قلبی در IE‏ 
Vlora!‏ بیماری ایسکمیک قلبی تا سال ۲۰۲۰ به شایع‌ترین 
cle‏ مرگ در جهان تبدیل خواهد شد. 


محور در درک پاتوفیزیولوژی ایسکمی میوکارده نظریه 
خون‌رسانی میوکارد و نیاز میوکارد است. در شرایط عادی 
برای هر مقدار از نیاز به اکسیژن, میوکارد کنتدرل عرضه 
خون غنی از اکسیژن را به عهده می‌گیرد تا از کاهش 
خون‌رسانی میوسیت‌ها و در نتیجه ایجاد اییسکمی و انفارکت 
جلوگیری کند. مهم‌ترین عوامل تعیین‌کننده نیاز میوکارد 
به اکسیژن" (MVO,)‏ تعداد ضربان قلب» قدرت انقباضی" 
میوکارد و کشش" دیواره میوکارد (استرس) هستند. برای 
آن که اکسیژن‌رسانی کافی به میوکارد وجود داسته باشد 
باید خون مقادیر قابل قبولی از ظرفیت حمل اکسیژن» 
داشته باشد as)‏ با سطوح اکسیژن» عملکرد gg)‏ غلظت 
و عملکرد هموگلویین تعیین می‌شود) و نیز باید جریان خون 
کرونر کافی باشد. جریان خون در شریان‌های کرونر حالت 
زمان‌بندی‌شده دارد و اغلب آن در دیاستول ایجاد می‌شود. در 


3 - Myocardial oxygen deniand 
4 ~ Contractility 
§ - Tension 


6 - Phasic 
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حدود ۷۵ درصد مقاومت AT‏ در کرونر در برابر جریان خون 
در سه گروه از شسریان‌ها روی می‌دهد: ۱) شریان‌های بزرگ 
اپی‌کارد (مقاومت ۱ - Ry‏ 4 ۲) عروق قبل از آرتریولی Ry)‏ و 
۲ آرتریول‌ها و عروق مویرگی داخل میوکارد (Ry)‏ در LE‏ 
انسداد آترواسکلروتیک محدودکننده قابل توجه جریان خون» 
بخ ناچیز است. عمده مقاوست Job‏ کرونر توسط R, gR,‏ 
تعیین می‌شود. 

گردش خون طبیعی میوکارد توسط نیاز قلب به اکسیژن 
کنترل می‌شود. اين نیاز با توانایی بستر عسروق کرونر در تغییر 
مقاومت (و در نتیجه جربان خون کرونر) تعیین می‌شود 
درحالی که میوکارد مقادیر بالا و بهنسبت ثابتی از اکسیژن 
را برداشت می‌کند. در حال طبیصی عروق مقاومتی داخل 
میوکارد ظرفیت بالایی برای گشاد شدن (و RY tals‏ و RY‏ 
) نان می‌دهند. به‌طور مثال تغییر در نیاز قلب به اکسیژن 
باورزش و استرس روحی روانی» مقاومت عروق کرونر را 
تحت‌تأثیر قرار می‌دهد و بدین‌ترتیب اکسیژن‌رسانی و 
رسیدن LE‏ به میوکارد را تنظیسم م یکند (ننظیم متابولیک). 
همچنین عروق مقاومت‌دار کرونر خود را تسبت به تغییرات 
فیزیولوزیک در فشارخون تطبیق می‌دهند تا جریان خون 
کرون را در مقادیر مناسب برای نیازهای میوکارد حفظ کنند 
[خودتنظیمی). 

آترواسکلروز با کاهش قطر درونی شریان‌های کرونر در 
هنگام تشدید نیاز به جریان خون (مثلا در ورزش یا هیجان) 
موجب محدودیت در افزایش خونرسانی می‌شود. وقتی 
کاهش قطر درونی رگ شدید باشد» خون‌رسانی میوکارد در 
وضعیت پایه کاهش می‌یابد. جریان خون کرونر همچنین 
می‌تواند توسط اسپاسم (رجوع کنید به آنژین پرینزمتال 
فصل۲۹۴) ایجاد لخته در yh ad‏ و به‌ندرت آمبولی به کرونر 
و تنگی ابتدای رگ در اثر آئورتیت» محدود شود. اختلالات 
مادرزادی مثل منشاً کرونر اصلی نزولی قدامی چپ از شریان 
ربوی» ممکن است منجر به ایسکمی و انفارکتوس میوکارد 
در شیرخوارگی شود ولی این حالت در بالغین بسیار نادر است. 

همچنین ایسکمی میوکارد می‌تواند زمانی‌که نیاز به 
اکسیژن به‌سدت افزای ش يافته و ب‌خصوص وقتی‌که 
جریان خون کرونر محدود شده باشد» روی دهد؛ مشل 
حالتی که در هیپرتروفی شدید بطن چپ در اثر تنگی 
آثورت دیده می‌شسود. این حالت ممکن است منجر 
به آتژین شود که از علل مربوط به آترواسکاروز کرونر 
غیرقابل افتراق است و بیشتر مربوط به ایسکمی زیر 
ان دوکارد است (فصل (YAY‏ کاهش در ظرفیت حمل 
اکسیژن خون Hite)‏ در آنمی بسیار شدید یا وجود 
کربوکسی‌هموگلویین) به‌ن درت به‌خودی‌خود منجر 


te مت ان رش ارس سای ای‎ a gels gees 
Pe که تشر مر‎ ere اسعکمی,را‎ 
کاهش می‌دهد.‎ 

گاه دو Lie Ly‏ علت ایسکمی به‌طور هم‌زمان در بیمار وجود 
دارند. منللا افزایش نیاز به اکسیژن به‌علت هیپرتروفی بطن 
چپ انویه به هیپرتانسیون و کاهش در اکسیژنرسانی 
انوبه به آترواسکلروز و آنمی. همچنین انقباض غیرطبیعی یا 
ناتوانی در گشاد شدن عروق مقاومتی کرونر می‌تواند منجر 
dy‏ ایسکمی شود. وقتی این وضعیت آنژین ایجاد کند به اين 
حالت آنژین عروق‌ریز" گویند. 


۲ شریان‌های کرونر اپیکارده مکان عمده‌ای برای بیماری 
آترواسکلروتیک هستند. عوامل خطر عمده برای آترواسکلروز 
سطوح بالای لیپوپروتئین با دانسیته پایین" {YU LDL)‏ 
سطوح پایین لیپوپروتئین با دانسیته doz HDL) "YL‏ 
سیگار کشیدن» هیپرتانسیون و Cubs‏ هستند (فصل ۲۹۱۵ 
که این عوامل خطر برای عملکرد طبیعی اندوتلیوم عروقی 
مزاحمت ایجاد می‌کنند. اعمال اندوتلیوم عروقی Lhe‏ 
ز: کنترل موضعی تون عروقی» برقراری سطحی که 
دارای خاصیت ضدانتقادی sels‏ و JF‏ چسبندگی و ورود 
سلول‌های التهابی. عدم وجود این دفاع‌ها منجر به انقبااض 
نامتناسب ایجاد لخته در مجرای رگ و واکنش غیرطبیعی 
بین سلول‌های خونی به خصوص مونوسیت‌ها و پلاکت‌ها 
و اندوتلییوم عروق فعال‌شده می‌شود. تغییرات عملکردی 
درحوزه رگ در نهایت منجر به تجمع چربی» سلول‌های 
عضلانی صاف فیبروبلاست‌ها و ماتریکس بین‌سلولی در 
زیر آنتیما می‌شود که پلاک‌های آترواسکلروتیک نامیده 
می‌شوند. بهجای بررسی آترواسکلروز به‌عنوان یک مشکل 
عروقی مفیدتر of‏ است که آن را در زمینه تغییرات رخ داده در 
ماهیت جریان خون در گردش در نظر بگیریم (هیپرگلیسمی, 
افزاییش غلظت لیپوپروتئین با دانسیته پایین» فاکتور بافتی» 
فیبرینوژن, فاکتور فون‌ویلبراند فاکتور انعقادی VIE‏ و ریز 
ذرات پلاکت‌های خونی). همراهی «عروق آسیب‌پذیر» در 
یک بیمار با «خون آسیب‌پذیر « باعت افزایش انعقادپذیری 


1 - Microvascular angina 

2 - Coronary atherosclerosis 
3 - Low - density lipoprotein 
4 - High — density lipoprotein 
5 - Vulnerable vessel 

6 - Vulnerable Blood 


3 


دی 


ایسکمیک 


1 
3 
3 
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خون و کاهش فیبرینولیز می‌شود. این مسأله به خصوص در 
بیماران مبتللا به دیابت صدق می‌کند. 

در قسمت‌های متفاوتی از شاخه‌های کرونر اپی‌کارده 
آترواسکلروز با سرعت مختلف ایجاد می‌شود و در نهاییت 
منجر به کاهش سطح مقطح این عروق در قسمت‌های 
مختلف و ایجاد پلاک می‌شود. همچنین در محل‌هایی 
که افزایش جریان گردابی" وجود دارد (مانند محل‌های 
شاخه‌های شنریان‌های اپی‌کاردیال) تمایل به sou!‏ پلاک 
آترواسکلروتیک بیشتر Corel‏ وقتی تنگی» سطح glade‏ رگ 
را در حدود ۵۰ درصد کاهش دهد در توانایی افزایش جریان 
خون جهت تأمین نیاز افزایش یافته میوکارد محدودیت 
وجود دارد. وقتی قطر رگ بیش از ۸۰ درصد کاهش یابد» 
ممکن است جریان خون استراحت کاهش sob‏ و کاهش 
محتصر در مجرای تنگ‌شده در aa‏ حالت می‌توان د جریان 
خون کرونر را بهشدت کاهش دهد و منجر به ایسکمی 
میوکارد در استراحت یا با استرس pol‏ شود. 

شایع‌ترین علت تنگ شدن قطمهای" شریان‌های کرونر 
تکار ده انستاه بتاکم آسته کنهراین SH‏ در abt spies‏ 
شدن" یا زخمی شدن" ناحبه کلاهک؟ جداکننده پلاک 
از جریان خون قرار دارد. در زمان تماس محتویات پلاک 
با خون, دو اتفاق مهم و مرتبط با هم روی می‌دهد: ۱) 
پلاکت‌ها فعال می‌شوند و تجمع می‌یابنده و ۲) آبشار انعقادی 
فعال می‌شود که موجب انباشته شدن فیبرین می‌شود. 
لخنه‌ای که حاوی تجمعات پلاکتی و شاخه‌های فیبرین 
است. گلبول‌های سرخ را به دام می‌انندازد و می‌تواند منجر 
a‏ کاهش جریان خون کرونر و در نتیجه منجر به علائم 
بالینی ایسکمی میوکارد شود. 

Jove‏ انسداد بر مقدار میوکاردی که درمعرض ایسکمی 
اشت تانیترداردو شنت pete‏ بالينی را تعیین می کند. به 
این ترتیب انسداد بحرانی در عروق مثل شریان کرونر اصلی 
چپ" یاقسمت پروگزیمال شریان کرونر قدامی نزولی 
[LAD I>‏ خطرناک است. تنگی شدید و مزمن کرونر و 
ایسکمی میوکارد به خصوص هنگامی که اين تنگی بهدتدریج 
ایجاد شود اغلب با ایجاد عروق کولترال" همراه است؛ 


L - Turbulence 

2 - Segmental atherosclerotic narrowing 

3 - Rupture 

4 - Erosion 

5 - Cap 

6 ~ Left main coronary artery disease 

7 - Left anterior descending coronary artery 
8 - Collateral 


این عروق وقتی که به‌طور مناسب تکامل dh,‏ خود قادر 
به تأمین جربان خون کافی برای حفظ Le‏ میوکارد در 
حال استراحت هستند» ولی در شرایط افزایش نیاز قادر به 
خون‌رسانی کافی نیستند. 

هنگامی‌که تنگی یک شریان اپی‌کارد پروگزیمال, 
به‌طور پیش‌رون ده بدتر می‌شوده عروق مقأومت‌دار دیستال 
(درصورتیکه عملکرد طبیعی داشته باشند) متسع می‌شوند 
تامقاوست عروقی را کاهش Limo‏ و جریان خون کرونر را 
حفظ کنند. در دو سوی تنگی پروگزیمال اختلاف فشار 
ایجاد می‌شسود و فشار در محل پس از تنگی کاهش می‌یابد. 
هنگامی که عروق مقاومتی به‌طور کامل LES‏ می‌شوند 
جریان خون میوکارد به فشارخون شریان کرونر در قسمت 
J‏ تشاد Rete‏ رده در Beal‏ ابط ایسکمی از نظر 
بالینی به‌صورت آنژین بروز می‌کند Ly‏ در نوار قلب تغییرات 
قطعه ST‏ ایجاد می‌شود و می‌تواند با افزایش نیاز میوکارد 
به اکسیژن که به‌علت فعالیت فیزیکی» استرس روانی و/ یا 
تاکی‌کاردی روی می‌دهد» تسهیل شود. تغییر در قطر شربان 
کرونر تنگ‌شده توسط تحریک فیزیولوژیک عروقی, فقدان 
کنترل گشاد شدن اندوتلیال )45 در آترواسکلروز رخ می‌دهد) 
اسپاسم پاتولوژیک (آنژین پرینزمتال) یا توده‌های کوچک 
پلاک غنی از پلاکت نیز می‌توانند تعادل بحرانی عرضه 
و تفاضای اکسیژن را برهم زنند و در نتیجه سیب ایسکمی 
میوکارد شوند. 


آترواس‌کلروز ایحاد می‌شود» فشار اکسیژن در بافت میوکارد 
در عملک رد ue SIS‏ بیوشسیمیایی و الکتریکسی میوکارد 
شود (شسکل .)۲٩۹۲-۱‏ آترواس‌کلروز کرون ر یسک روند 
می‌شود. در حین ایسکمی اختلالات ناحیه‌ای انقباض 
بطن منجر به کاهش حرکت قطعه‌ای بی‌حرکتی* یا 
در مسوارد دید برجسته شسدن ("sj ES wed)‏ می‌شود 
که می‌تواند عملکرد پمپ میوکارد را کاهش WBS‏ 
رو کی ایس کمم فد که eter pee‏ کاسان را 
ناکامل کرونر روی می‌دهد تقریبا با نارسایی فوری در شسل 


9 - Segmental hypokinesia 
10 - Akinesia 
11 - Dyskinesia 
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طولانی 


seme‏ ان لاد fall‏ _ - انفارکت ریز فیبروز میوکارد 


—— خون‌رسانی کاهئ بافته در زیر اندوکارد 


؟#ریتابولیسم/قطعه 57غیرطبیعی 


تظاهرات تکرار ‏ نده/ پیش رونده ایسکمی 


- اختلال عملکرد اندوتلبال و عروق ریز 


زمان نزدیک 


زمان در معرض قرار گرفتن عدم تطابق در عرضه/ تقاضای اکسیژن میوکارد 


شکل ۲۹۳-۱.مکانیسم‌ها و تظاهرات ایسکمی 


است. خون‌رسانی به‌نسبت بد ناحیه زیر ان دوکارد منجر 
dy‏ ایسکمی شدیدتر در این قسمت از دیواره (در مقایسه 
با ناحیه زیر OS LI‏ می‌شود. ابسکمی در قسمت‌های 
قابل توجهی از بطن, منجر به نارسایی موقت بطن چپ 
می‌شود و درصورتی‌که عضلات پاپیلاری درگیر شوند 
ممکن است نارسایی میترال ایجاد شود. وقتی ایسکمی 
گذرا است ممکن است منجر به آنژین صدری شود؛ 
وقتی ایسکمی طولانی باشد ممکن است منجر به 
تک روز میوکارد و ایجاد اسکار با یا بدون تابلوی بالینی 
انفارکتوس حاد میوکارد شود (فصل ۲۹۵). 

در زمان ایسکمی» طیف وسیعی از اختلالات متابولیسم 
عملکرد و ساختمان سلولیء زمینه‌ساز اختلالات مکانیکی 
هستند. میوکارد طبیصی» اسیدهای چرب و گلوکز را به 
دی‌اکسیدکرین و آب متابولیزه می‌کند. با محرومیت شدید از 
اکسیژن,» اسیدهای چرب نمی‌توانند اکسیده شوند و گلوکز به 
لاکتات می‌شسکند؛ PH‏ داخل سلولی کاهش می‌یابد و ذخایر 
فسفات‌های پرانر ژی در میوکارده ATP‏ و کراتین فسفات» 
کاهش sb so‏ اختلال عملکرد غشای سلولی منجر 


به نست پتاسیم و برداشت سدیم توسط میوسیت‌ها و نیز 


۱۹ 


افزایش کلسیم سیتوزول می‌شود. شدت و طول مدت عدم 
تعادل ایجادشده بین عرضه و تقاضای اکسیژن, تعیینکننده 
آن است که یا سیب برگشت‌پذیر است (کمتر یا برابر ۳۰ 
دقیقه انسداد کامل در LE‏ عروق کولترال) یا آن که دائمی و 
همراه با نکروز میوکارد است (بیش از ۲۰ دقیقه). 

(ECG)‏ می‌شود. بعضی از این تغییرات عبارتند از: اختلالات 
رپولاریزاسیون که با 1 معک وس و در موارد شدیدتر جابه‌جایی 
موج T‏ احتمالا نشان‌دهنده ایسکمی غیرتمام جداری داخل 
میوکارد است؛ پایین افتادن موقت قطعه ST‏ اغلب منعکس‌کننده 
ایسکمی زیر آن و کارد است؛ درحالی‌که تصور می‌شود بالا 
می‌شود. یک نتیجه مهم دیگر ایسکمی میوکارد ناپایداری 
آلکتریکی است که ممکن است منجر به ضربانات زودرس 
بطنی و حتی تاکیکاردی بطنی یا فیبربلاسیون بطنی شود 
(فصل ۲۷۷). cole‏ مرگ بیشتر بیمارانی که به‌سرعت به‌علت 
بیماری ایسکمیک قلبی می‌میرند تأکی‌اریتمی‌های بطنی 
ناشی از ایسکمی است (فصل ۲۲۷). 


بیماری ایسکمیک قلبی 


j 
j 
1 
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اگرچه شیوع آترواسکلروز در حال کاهش است» مطالعات پس 
از مرگ در قربانیان تصادفات و حوادث نظامی در کشورهای 
غربی نشان دادهند که آترواسکلروز کرونر اغلب قبل از ۲۰ 
سالگی شروع می‌شود و حتی در بین بزرگسالانی که در طول 
yor‏ خود بی‌علامت بوده‌انده به‌طور گسترده وجود داشته است. 
در افراد بی‌علامت ممکن است تست‌های استرس ورزش 
شواهد ایسکمی خاموش میوکارد را نان دهند (ب رای مثال 
تغییرات نوار قلب ناشی از ورزش بدون همراهی آنزین صدری)؛ 
مطالعه با آنژیوگرافی کرونر در چنین Slew‏ ممکن است 
نشان‌دهنده پلاک‌های شریانی و انسدلد شریان‌های کرونر 
پس از مرگ در مبتلایان به انسداد کرونر بدون تاریخچه 
alles‏ رات بالینی ایسکمی, اغلب نش ان‌دهنده اسکارهای JAB‏ 
روت به‌علت آنفارکتوس میوکارد در مناطق خون‌رسانی شسده 
با شریان‌های کرونر Len‏ با یابدون جریان خون کولترال 
است. بنابه مطالعات جمعیتیء حدود ۲۵ درصد بیمارانی که 
از انفارکتسوس حاد میوکارد زنده می‌مانند» ممکن است مورد 
توجهات پزشکی قرار نگیرند و پیش‌آگهی این بیماران مشابه 
کسانی است که دچار سندرم کلاسیک نفارکتوس میوکارد 
می‌شوند(فصل (YN‏ مرگ ناگهائی ممکن است بدون هشدار 
قبلی رخ دهد و یک تظاهر شایع برای بیماری ایسکمیک قلبی 
است (فصل ۳۲۷). 

همچنین مبتلایان به بیماری ایسکمیک قلبی ممکن است 
با کاردیومگالی و نارسایی قلبی ثانویه به سیب ایسکمیک 
در میوکارد بطن چپ مراجعه کنند که قبل از بروز نارسایی 
قلبی منجر به toe‏ نشده است؛ این حال تکاردیومیوپاتی 
ایسکمیک تأمیده می‌شود. در مقایسه با مرحله بی‌علامت 
بیماری ایسکمیک قلبی» مرحله علامت‌دار با احساس ناراحتی 
polly ate at oas‏ ی ۱ 
مشخص می‌شود (فصل ۲۹۵). بیماری AS‏ وارد مرحله 
حاد علامت‌دار می‌شوده ممکن است یک سیر پایدار یا 
پیش‌رونده را طی کند یا به مرحله بلون علامت برگردد و یا 
به‌طور ناگهانی بمیرد. 


می‌شوند و نیز اشکال ations‏ احساس ناراحتی در قفسه 
سینه که ممکن است با آتژین اشتباه شوند در فصل VA‏ 
توضیح داده شده‌اند. حدود ۷۰ درصد کل بیماران Wise‏ به 
آنزین صدری و حتی درصد بیشتری از گروه سنی پایین‌تر 
آز.۵ سال را مردان تشکیل می‌دهند. به هر حال مهم است 
توجه کنیم که آلژین صدری در (Sal obj‏ تظاهرات آتیک 
دارد )44 مطالب زیر مراجعه کنید). 


بیمار ay Mike‏ آنژین» اغلب مردی بالای ۵۰ سال یا زنی 
بالای۶۰ سال است که از حملات ناراحتی سینه شکایت دارد 
و اغلب این تاراحتی ly‏ به‌صورت سنگینی فشار ‘ فشردگی» 
خفقان» یا گرفتگی" و به‌ندرت به شکل درد واضح توصیف 
می‌کند. وقت ی که از بیمار خواسته می‌شود که محل درد l,‏ 
نشان دهد به‌طور مشحص برجناغ سینه اشاره می‌کند» گاه 
با مشت بسته که نشان‌دهنده یک احساس ناراحتی ON LES‏ 
مرکزي و در زیر جناغ سینه است (علامت (pag)‏ آنژین 
تاه دقيقه طول می‌کشد و می‌تواند بر BLS‏ هر دو بازو (و 
به‌خصوص سطوح اولنار ساعد و دست) انتشار یابد. این درد 
همچنین می‌تواند به پشت. ناحیه بین دو کتفه پایین گردن» 
فک دندان‌ها و اپی‌گاستر نیز منتشر شود. آنژین به‌ندرت در 
زیر ناف یابالای فک تحتانی لوکالیزه می‌شود. یک واقعیت 
مفید در ارزیابی low‏ مبتللا به ناراحتی سینه آن است که 
ناراحتی سینه ایسکمیک dy‏ عضله تراپزیوس منتشر نمی‌شود 
بلکه این الگوی انتشار معصولا" مربوط dy‏ پریکاردیت است. 

گرچه حملات آنژین به‌طور مشخص در اثر فعالیت (مثل 
ورزش» aly‏ رفتن با عجله فعالیت جنسی) یا هیجان روحی 
استراحت برطرف می‌شوند؛ ولی ممکن cuts‏ این حملات در 
حالت استراحت (آنژین ناپایدار فصل ۲۹۴) و وقتی‌که بیمار 
خوابی ده است (آتژین دکوبیتوس) روی دهد. بیمار ممکن 


[ - Heaviness 

2 ~- Pressure 

3 - Squeezing 

4 - Smothering 

5 - Choking 

6 - Levin’e sign 

7 - Hurrying 

8 - Decubitus angina 
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بیدار شود. آتژین شبانه ممکن است در اثر تاکی‌کاردی گاه 
گاهی, کاهش اکسیژن رسانی در نتیجه تغییر الگوی تنفس 
در حین خواب» رخ دهد و یا افزايش خون قفسه‌سینه منجر 
به افزایش در ان دازه قلب و نیاز میوکارد به اکسیژن می‌شود 
که منجر به ایسکمی و نارسایی گذرای بطن چپ می‌شود. 
مختلف روز و حالات مختلف روحی روانی, متفاوت soak‏ 
بسیاری از بیماران استانه ثابتی از آنژین دارند به‌طور ی که در 
آن‌ها آنژین به‌صورت قابل پیش‌بینی در سطوح به خصوصی 
از Called‏ روی می‌دهد (مثل بالا رفتن از ۲ ردیف پلکان با 
گام‌ه ای طبیعی). در اين بیماران تنگی کرونر و اکسیژن‌رسانی 
به میوکارد ثابت Cowl‏ و ایسکمی در اثر افزایش نیاز میوکارد 
به اکسیژن ایجاد می‌شسود در نتیجه Lag!‏ مبتلا به آنژین 
فعالیتی ثابت هستند. در سایر بیماران استانه آنژین ممکن 
است به‌طور قابل توجهی در هر روز معیین و از روزی به 
روز دیگر تغییر کند. در این بیماران احتمالا تغییرات عرضه 
اکسیژن نقش مهمی ایفا می‌کند. این تغییرات که در تعیین 
الگوی آتزین نقش مهمی دارند بیشتر در اثر تفییر در تون 
عروقی کرونر روی می‌دهند. بیمار ممکن است اظهار کند 
که هنگام صبح با فعالیت مختصری دچار علائم می‌شود 
Mee)‏ با پیاده‌روی مختصر یا اصلاح صورت)؛ درحال ی که در 
وسط روز بدون پیدایش علایم قادر به انجام فعالیت بسیار 
بدون eg Sobel‏ » مصرف غذای سنگین با برخورد با هوای 
سرد در با تر کین از lacy‏ ایجاد شسول. 

آنژین فعالینی به‌طور مشخص پس از ۱ تا ۵ دقيقه 
استراحت از بین می‌رود و حتی با مصرف نیتروگلیسرین زیر 
زبانی به‌همراه استراحت» ممکن است این حالت زودتر بهبود 
یابد (به مطالب زیر مراجعه (SS‏ درحقیقت وقتی که آنژین 
به ترکیبی از این دو پاسخ نمی‌دهد» تشخیص آنژین باید 
مورد شک قرار گیرد. شدت آتژین را می‌توان با طبقه‌بندی 
عملکردی جامعه قلب و عسروق DLL‏ تو صیف کرد 
(جدول .)۲٩۹۲-۱‏ اثر شدت آنژین بر ظرفیت عملکردی 
بیمار را می‌توان با طبقه‌بندی عملکردی انجمن قلب 
نیویورک توصیف که (جدول ۳۹۱ 

درد مشسخص و زودگذر سینه Ly‏ دردهای طولانی و مبهم که 
به ناحیه زیر پستانی چپ محلود هستند به‌ندرت مربوط به 
بیماران دیبتی ممکن است محل آنژیسن صدری غیرمعمول 
ور ول ره ee‏ 


1 - Canadian Cardiac ی‎ functional classification 


تشدید و تخفیف یابد. بروز آنژین می‌تواند فصلی باشد و در آب و 
هوای معتدل, در زمستان با شیوع بیشتر روی دهد. «معادل‌های 
آنژین» علانم ایسکمی میوکارد به‌جز آنژین هستند. این 
pols‏ عبارتند از: تنگی نفس» تهوع» خستگی» از حال رفتن". 
معلال‌های آنزین در آفراد پیر و بیماران دیابتی شایع‌ترند. 
پرسیدن سوالات bode‏ از low‏ مشکوک به بیماری 
ایسکمیک قلبء برای مشخص کردن چهره‌های سندرم 
jbl‏ که منجر به افزایش خطر می‌شونده مشل آنژینی 
که نسبت به قبل بافعالیت کمتری روی می‌دهد یا 
در حاللت استراحت و با هنگام بیدار شدن از خواب روی 
cel‏ ۳ بیماری در سایر شریان‌ها همراه sob neal‏ از 
بیمار مبتلا به آنژین در مورد بیماری عروق محیطی 
حملات گ رای ایسکمیک" (TIA)‏ (فصل (PEF‏ سوال 
سابقهفامیلی بیماری ایسکمیک قلبی در سنین زودرس 
(کمتر از ۵۵ سال در ply Bl‏ درجه یک مذکر و کمتر از 
۵سال در آقوام مونت) و نیز سابقه دیابت هیپرلیپیدمی؛ 
هیپرتانسیون» مصرف سیگار 9 oles plow‏ خطر 
اترواسکلروز کرون ر وجود دارد Ly‏ خر (فصل ۲۹۱6). 
شرح‌حال آنژین صدری تیپیک» تسخیص بیماری ایسکمیک 
قلبی را مسجل می‌سازد مگر آن که خلاف آن ثابت شود. 
هم‌زمانی سن WL‏ جنس op Scho‏ وضعیت پس از یاشسکی و 
وجود عوامل خطر مربوط به آترواسکلروزه احتمال بیماری کرونر 
مهم را بالا می‌برد. بهخصوص Sy‏ مطلب مورد بحث ارزیابی 
و درمان low‏ مبتللا به ناراحتی سینه نوع ایسکمیک مداوم 
بدون انسداد محدودکنننده جریان خون در شریان‌های کرونر 
اپی‌کاردیال است. این حالت در زنان بیشتر از مردان اتفاق 
می‌فتد.علل بالق وه عبرتد پیماری عروق ریزکرونر(ه با 
آزسون تحریک کرونر در پاسخ به عوامل محرک عروق Ste‏ 
آدنوزین داخل کرونر, استیلکولین و نیتروگلیسرین مشسخص 
می‌شسود) یا حس بیش از A>‏ قلبی. درمان بیماری عروق 
ریزکرونر باید بر روی تلاش بر بهبود عملکرد اندوتلیال متمرکز 
شود که شسامل نیترات‌ها بتابلاکرها آنتاگونیست‌های کلسیم 
استاتین‌هاء و مهارکننده‌های آنزیم تبدیلل‌کننده آنژیوتانسین 
(ACE)‏ است. درمان حس بیش از حد درد قلبی" مشکل است 
وممکن است در بعضی مولر با ee Casall‏ 


2 - 5 

3 - Transient ischemic attacks 
4 - Cardiac nociception 

5 - Imipramine 


ra 
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بیماری ایسکمیک قلبی 
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جدول ۹۲-۱ ۲. طبقه‌بندی بیماری‌های قلبی -عروقی. 


کلاس طبقه‌بندی عملکردی انجمن قلب نیویو رک 


بیماران که بیماری قلبی دارند ولی محدودبت فعالیت 
I‏ فیزیکی ندارند. فعالیت فیزیکی معمولی منجر به خستگی 
غیر منتظره؛ تبش قلب» تنگی نفس بادرد آنژینی نمی‌شود. 


بیماران که بیماری قلبی دارند که منحر به محدودیت 
مختصر در فعالست فبزیکی می‌شود. این افراد در استراحت 
Curl,‏ هستند. Combed‏ قیزیکی معمول منحر به خستگی: 
تبش a‏ تنگی نفس یا درد آنژینی می‌شسود. 


ببماران که بیماری قلبی دارند که منحر به محدودیت قابل 
راحت هستند. فعالیت فیزیکی کمتر از معمول منحر به 
خستگی» تبش قلب» تنگی نفس spl‏ آنژین می‌شول. 


بیمارانی که بیماری قلبی دارند که منحربه ناتوانی در 
pl ou‏ هرگونه Colles‏ فیزیکی بدون ناراحتی می‌شود. علائم 
۷ نارسابی قلبی با سندرم آنژبنی حتی ممکن است در استراحت 
وجود داشته باتسد. درصورنی‌ که هرگونه فعالیت فیزیکی 


طبقه‌بندی عملکردی جامعه قلب و عروق کانادا 


فعالیت عادی روزانه منل راه رقنن و بالا رفتن از پله‌ها باعث 


آنژین نمی‌شود. آنژین با فعالیت شدید با ناگهانی با طولانی 
هنگام کار با تعریح ایجاد می‌شود. 


محدودیت مختصر در فعالست معمولی oly‏ رفتن, بالا رفتن سریح 
از پله‌هاء YL‏ رفتن از سربالایی» پباده‌روی با بالا رفتن از edly‏ بعد 


از صرف de‏ در سرما Ly‏ زمانی که استرس روحی وجود دارد یا 
فقط در زمان اندکی پس از بیدار سدن [یاعث علائم می‌شسود]. 
پیاده‌روی یبش از دو Sob‏ در سطح tlio‏ و بالا رفنن بیش از 
یک طبقه پله با سرعت طبیعی و در شرابط طبیعی [یاعث علائم 


می‌شود.] 


محدودیت فابل توجه در فعالیت‌های فیزیکی روزانه پیاده‌روی 
وک او رم مات بیرف ار کرت 
پله در شرایط طبیعی 


ناتوانی در انجام هرگونه فعالیت فیزیکی بدون ناراحتی -سندرم 
آنژیشی ممک ناست در استراحت هم وجود داشسته باتسد. 


در مبتلایان به آنژین glob‏ معاینه فیزیکی اغلب در 
زمانی که بی‌علامت هستند طبیعی است. اما به‌علت 
افزایش احتمال بیماری‌های ایسکمیک قلبی در بیمارانی 
که دیابت یا بیماری عروق محیطی دارند» پزشکان Jeb‏ 
به‌دنبال شواهد بیماری آترواسکلروتیک در سایر قسمت‌ها 
مثل آنوریسم آتورت شکمی, برونی شریان کاروتید و 
کاهش نبض (hyd‏ در اندامهای تحتانی بائسند. معاینه 
بالینی همچنین باید شامل جست‌وجو برای پیدا کردن 
شواهد و عوامل خطر آترواس‌کلروز ite‏ گزانتولاسما! 
و گزانتوا" باشد (فصل (Wire‏ شسواهد بیماری عسروق 


1 - Xanthelasma 


2 - Xanthoma 


محیطی باید با ارزیابی نبض در محل‌های مختلف و 
مقایسه فشارخون بین دست‌ها و بین دست‌ها با پاها 
(شاخص مچ پا بازویی) جست‌جو شود. معاینه ته 
چشم ممکن است افزایش رفلکس‌های نوری و تنگی 
ناحیه‌ای شریانی وربدی" را که شواهدی از هیپرتانسیون 
هستند» نشان دهد. همچنین ممکن است علائمی به 
نفع آنمی و بیماری تیروئید دیده شود یا در اثر استعمال 
ow‏ رنگ نیکوتین روی انگشتان» وجود داشته باشد. 

لمس قلب ممکن است نشان‌دهنده بزرگی قلب و 
نقباض غیرطبیعی ایمپالس قلبی باشد (دیس‌کین زی 
بطن چپ). گوش‌کردن به صدای قلب می‌تواند 
بروثی شریانی» صدای سوم و/یا صدای چهارم قلب و 


درصورت ی که ایسکمی حاد و Ly‏ انفارکتوس قبلی عملکرد 


3 «Ankle — brachial index 


4 - Arteriovenous nicking 
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عضلات پاپیلاری را مختل کرده باشد سوفل سیستولی 
نوک قلب ناشی از نارسایی میترال را مشخص سازد. این 
علاشم شنینری وقتی که بیمار به پهلوی چسپ خوایب ده 
است» پهتر مشخص می‌شوند.باید تنگی آتورته نارسایی 
آشورت (فصل 4۲۸۳ هیپرتانسیون پولمون ر (فصل۳۰۴) و 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک (فصل (YAY‏ افتراق داده شونده 
زیرا ین اختلالات می‌توانند بدون آترواسکلروز شریان 
کرونر منجر به آنژین شوند. معاينه در حین حمله آتژینی 
مفید است زیر ایسکمی می‌تواند منجر به نارسایی 
گنرای بطن چپ با ایجاد صدای سوم یا چهارم قلب» 
نوک قلب (آپکس) دیس‌کینتیکه» نارسایی میترال و حتی 
ادم ریوی شود. در صورت وجود حساسیت و تندرنس روی 
قفسه سینه Ly‏ ایجاد درد با لمس قفسه سینه احتمال 
این‌که ناراحتی سینه به‌علت ایسکمی میوکارد ایجاد 
eal tub ot ud‏ می‌یابد. سکم بزرگ و برآمده 
ممکن است نشانه وجود سندرم متابولیک در بیمار باشده 
که ابن افراد در محرض خطر بالای آترواسکلروز هستند. 


اگرچه می‌توان بیماری ایسکمیک قلبی را با اطمینان 
تس les‏ تفای وف ما کی دام 
از آزمایش‌های ساده می‌توانند کمک کنن-ده باشند. ادرار 
باید از لحاظ وجود شواهد دیابت و بیماری کلیوی (شامل 
میکروآلبومینوری) آزماییش شود زیرا این شرایط منجر 
به تسریع رون د اترواسکلروز می‌شوند. همچنین خون 
بیمار بای د از نظر اندازه‌گیری لیپیدها (کلسترول تام 
LDL «HDL‏ و تریکلیسریدها کلوکز [هموکلویین (A,‏ 
کراتینین, هماتوکریت و در صورت شک در معاینه بالینی» 
آزمایش‌های تیروئیدی بررسی شود. عکس قفسه سینه 
مهم است زبراممکن است عوارض بیماری ایسکمیک 
قلبی را نشان دهد مشل بزرگی قلب آنوریسم بطن 
یانشانه‌های نارسایی قلب. این نشانه‌ها می‌توانند 
از تشسخیص بیماری ایسکمیک قلبی حمایت کنند و در 
ارزیابی شدت آسیب قلبی مهم هستند. وجود شواهد 
نان دهن‌ده افزایش سطح یروتئین انفعالی) (CRP)‏ 
(ب‌خصوص بین ۰ و ۲ میلی‌گرم در دسی‌لیتر) ینک 
عامل خطر مستقل برای بیماری ایسکمیک قلبی است 
و شاید در تصمیم‌گیری برای آغ از درمان‌ه ای کاهن ده 
لیپیدها کمک‌کننده باشد. فایده اصلی حساسیت بالای 
پروتئین انفعالی) (CRP)‏ در طبقه‌بندی بیماری ایسکمیک 


سس تیه مس و وس سس tt‏ 


1 - reactive protein 


قلبی در بیمارانی است که در دسته خطر متوسط برای 
این بیماری قرار دارند. 


نوار قلب 

نوار قلب ۱۳ اشتقاقی که در استراحت گرفته می‌شوده 
ممکن است در بیماران Wage‏ به آنژین صدری تیییک 
طبیعی باشد ولی ممکن است همچنین علائمی از 
انفارکتوس میوکارد قدیمی وجود داشته باشد (فصل ۳۶۸ 
آگرچه اختلالات رپلاریزاسیون مثل تغییرات قطعه ST‏ و 
موج T‏ و همچنین هیپرتروفی بطن چپ و اختلالات ریتم 
قلبی یا اختلالات هدایتی داخل بطنی به نفع بیماری 
ایسکمیک قلبی هستند» ولی این نشانه‌ها اختصاصی 
پریکارد بیماری‌های میوکارد و بیماری دربچه‌ای قلب 
روی tio‏ یا آن‌که si‏ رات قطعه ST‏ و موج T‏ 
هیپرتروفی بطن چپ (LVH)‏ نشان‌دهنده مهمی برای 
باید توجه داشت با آن‌که هیپرتروفی بطن چپ و 
اختلالات ریتم قلبسی نشانه‌های غیراختصاصی برای 
ممکن sal‏ همراه با حملات ony‏ در بیماران مبتالا 
وجود داشته باسند. تغییرات دینامیک قطعه ST‏ و موج 
T‏ که همراه با حملات آتژین صدری ایجاد می‌شوند 


آزمون استرس 

آزمون استرس الکترکاردیوگرافیک |[ تست ورزش ]: 
متداول‌ترین آزمونی که هم برای تشخیص و هم تخمین 
بیش‌آگهی بیماری ایسکمیک قلبی انجام می‌شود گرفتن 
نوارقلب ۱۲ اشتفافی, قبل, حین و پس آزورزش است که 
اغلب ورزش روی نوار نقاله plot‏ می‌شود (شسکل ۲ [VAY‏ 
در این آزسون, درحالیکه نوار قلب» فشارخون بازو و علائم 
بیمار پایش می‌شوند به‌تدریج بار کاری خارجی به روش 
استانداردی افزایش می‌یابد (جدول ۲۳-۲). زمان ورزش 
معمولا تا ظهور علائم" است و آزمون در صورتی خاتمه می‌یابد 
که یکی از علائم زیر ایجاد شود: شواهد ناراحتی سینه» تنگی 


2 - Posture 
3 


3 - Left ventricular hypertrophy 


4 - Symptom — limited 


پیما 


دی 


ایسکمیک 
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1 
۱ 
1 
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3 ارزیابی بیمار سناخته‌سده یا مشکوک به (aie‏ 
| بیماری ایسکمیک eth‏ 


اندیکاسیون‌های احتمالی بر ای تست | 
| استرس در بیمار: 

۱) تشخیص pt‏ قطعی بیماری ابسکمیک 
۲) ارزبابی ظرقیت عملکردی بیمار 
| ۴) ارزیابی کفابت درمان دارویی برای TAD‏ ۱ 
| ۴) نمره کلسیم غیرطبیعی در EBCT‏ | 
و تست 
LI‏ بیمار می‌تواند به اندازه کافی فعالیت کند؟ ۱ 


نا مد اد 


رت« وج میس بت سب اف 
ab‏ یک آزمون ون تصویربرداری res‏ 5 | | تست ورزش انحام دهیل, ۱ 


بسسمبوع pee a ERR‏ وم ویس وروی بسا 
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نفس شدید» سبکی سره خستگی تیا پایین cpl‏ قطعه 
ST‏ بیش از ۰/۲ میلی‌ولت (۲ میلی‌متر پایین افتادن فشارخون 
سیستولی بیش از ۱۰ میلی‌متر جیوه یا ایجاد تاکی‌آریتمی بطنی. 
هدف ازاین آزمون, کش ف هر نوع محدودیت در فعالیت بدنی 
و اثبات رابطه بین درد قفسه صدری و نشانه‌های مشخص 
الکتروکادیوگرافیک ایسکمی میوکارد است. پاسخ ایسکمیک 
قطعه Legee ST‏ 4 شکل wb‏ افتادن قطعه ST‏ به شکل 
صاف یا با شیب رو به پایین به میزان بیش از ۰/۱ میلی‌ولت 
پایین‌تر ازخط dob‏ (یعنی قطعه (PR‏ که بیش از ۰/۰۸ ثانیه 
Jobo‏ بکشد تعریف می‌شود (شکل ۲۹۲-۱). تغییرات قطعه 
pala UYU peck SI‏ مق کضه انت کی تلم 
نمی‌شوند و منجر به نتیجه مثبت نمی‌شوند. اگرچه اختلالات 
موج آ اختلالات هدایتی و آریتمی‌های بطنی که حین فعالیت 
ایحاد می‌شسوند باید مورد توجه قرار بگیرنده این تغییرات نیز 
تشخیصی نیستند. آزمون ورزش منفی که در آن تعداد ضربان 
قلب dy‏ مقدار هدف (که ۸۵ درصد حداکتر تعداد ضربان قلب 
مربوط به سن و جنس است)4 نرسیده باشد غیرتشخیصی 
هسوب ی وود 

هنگام تفسیر آزمون استرس نوار قلب» احتمال وجود 
بیماری شریان‌های کرونر (CAD)"‏ در بیمار با جمعیت مورد 
مطله احتمال بیماری قبل از pb (pil‏ نظر گرفته 
شود. به‌طور کلی در یک‌سوم موارد نتایج مثبت یامنفی 
کلذب روی می‌دهند. با این Slo‏ یک نتیجه آزمون ورزش 
مثبت» نشان‌دهنده آن است که احتمال بیماری شریان‌های 
کرونر در مردان بالای ۵۰ سال با سابقه آنژین Sag‏ صدری 
و کسانی که دچار ناراحتی سینه در زمان آزمون می‌شوند 
MA‏ درسال انیت fel‏ تال erates,‏ دراوم خال با 
هنگام آزمون ناراحتی سینه ندارد یا تاراحتی سینه درشرح‌حال 
Sigil‏ است. کاهش می‌یابد. 

در پیمارانی کفلحمال SRE oa,‏ ده 
مثل مردان بی‌علامت زیر ۴۰ سال يا زنان قبل از یاشسگی 
که عامل خط ری برای آترواسکلروز زودرس ندارنه شیوع 
نتیجه مثبت کلذب به‌طور قابل توجهی افزایش می‌یابد. 
همچنین نتیجه مثبت GIT‏ در بیمارانی که داروهای موّثر بر 
قلب مثل دیژیتال و داروهای ضدآربتمی مصرف می‌کننده 
ودر کستانی که اختاال هنایت تخل بطق [بلوک ناخ 
چا Pi)‏ 
قطعه ery ST‏ و هیپرتروفی بطنی» یاسطوح 


i - Dizziness 
2 - Fatigue 
3 - Coronary artery disease 


4 - Pretest probablity 


غیرطبیعی پتاسیم سرمی «yb‏ پیشتر Coal‏ بیماری انسدادی 
که محدود به شریان کرونر سیرکمفلکس چپ" باشد ممکن 
است منجر به پاسخ منفی کاذب در آزمون استرس شود زیرا 
al‏ را به عهده دار ب‌خوبی در ۱۲ اشتقاق نمایان نمی‌شود. از 
آنجایی که حساسیت vy‏ آزمون ورزش فقط شوت ۷۵ درصد 
است» نتیجه منفی؛ وجود بیماری شریان کرونر (CAD)‏ را 
رد نمی‌کند» هرچند احتمال وجود بیماری سهرگی کرونر یا 
گرفتاری شریان کرونر اصلی چپ را بسیار بعید می‌سازد. 

ورزش حضور داشته باشد. اندازه‌گیری کل طول مدت 
ورزش» زمان شروع تغییر ایسکمیک قطعه ST‏ و زمان 
احساس نار احتی در قفسه یه کار خار جی انجام‌شده 
)45 معمولا به‌صورت مرحله‌ای از ورزش بیان می‌شود) و 
کار داخلی انجام‌شده توسط قلب (حاصل ضرب yO‏ بان 
قلب در فشارخون) jib‏ آهمیت foal‏ همچنین عمق 
پایین افتادن قطعه ST‏ و زمان موردنی از برای برطرف 
انجایی که در آزمون ورزش احتمال خطر SA}‏ اما جدی 
وجود دار باید وسایل احیای بیمار در دسترس باشند. 
خطرات 
غیرمرگبار در هر ۱/۰۰۰ آزمون تخمین زده می‌ش‌ود. 
آزمون ورزش تعدیل‌شده (که به‌جای محدود بودن به 
علائم با تعداد ضربان قلب محدود می‌شود) در بیماران» 
۶ روز die‏ از انفارکتسوس میوکارد بدون عارضه قابل 
انجام است (جدول ۲۹۲-۲ موارد ممنوعیت آزمون 


ورزش عبارتند از: ۳ در استراحت در SA‏ ساعبتا دس تاه 
ریتم bb‏ دار تنگی آتورت شدید میوکاردیت La‏ 
NS call il‏ نش له Spay get es‏ دید و 
پاسخ طبیعی به ورزش تدریجی عبارت است از افزایش 
پیش‌رونده در تعداد ضربان قلب و فشارخون. افزایش نیافتن 
فشارخون یا کاهش واقعی در فشارخون همراه با نشانه‌های 
ایسکمی هنگام انجام آزمون ورزش یک علامت مهم برای 
پیش‌آگهی: ay‏ زیرا ol‏ حالت 9 اختلال 
gad‏ ی اک oy‏ نس از ۰/۲ 
میلی‌ولت) در حین کار سبک یعنی قبل از تکمیل مرحله ۲ از 
پروتکل بروس" و ادامه cule‏ افتادن قطعه ST‏ به مدتی بیش 


5 -Left circumfiex coronary artery 
& - Lateral 


7 - Bruce protocol 
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از ۵ دقيقه پس از خاتمه ورزش, اختصاصی بودن آزمون ورزش 
را افزایش می‌دهد و نشان‌دهنده بیماری شدید ایسکمیک 
قلب و خطر زیاد برای وقوع حوادت زیان‌بار در آینده است. 


تصویربرداری از قلب: (همچنین فصل ۲۷۰۶ را ببینید). 
وقتی نوار قلب در حالت استراحت غیرطبیعی باشد Mis)‏ در 
سندرم پیش‌تحریکی [ولف - پارکینسون وایت = مترجم 
بیش از یک میلی‌متر پایین افتادن قطعه ST‏ در استراحت» 
بلوک شاخه چپ ریتم ضربان‌ساز بطنی) اطلاعات حاصل 
ازتمست ورزش را می‌توان با تصویرب رداری از خون‌رسانی 
رادیونوکلئوتید میوکارد" در استرس» پس از تزربق داخل 
وریدی تالیم-۲۰۱ ۲ يا تکنسیم ۹50 سستامیب یآ در حین 
ورزش (یا استرس دارویی) افزاش داد. همچنین اطلاعات 
اخیر پیشنهادکننده ان هش Pass‏ از تصویربرداری با استفاده 
از توموگرافی انتشار پوزیترون" (PET)‏ (با استرس ورزش یا 
أسترس دارویی) که از آمونیا *N-13‏ یا توکلئوتید روبیدیوم 
۲ استفاده می‌کند می‌توان برای ارزیابی خون‌رسانی 
استفاده کل تصویربرداری انجام‌شده بلافاصله پس از قطع 
ورزش برای تفه ایسکمی منطقه‌ای با تصاویر گرفته شده 
در الا استراحت مقایسه می‌شود تا برگشت‌پذیر بودن 
ایسکمی را تأیید کند و یا آن که نواحی فاقد برداشت پایدار را 
که مشخص کننده انفارکتوس هستند مشخص نماید. 

عده زیادی از بیماران که برای تشعیص ایسکمی میوکارد 
و بررسی خطر حولاث کرونر نیاز یه آزسون غیرتهاجمی با 
استرس دارند به‌دلیل ابتلا به بیماری عروق محیطی با 
بیماری عضللانی - اسکلتی, تنگی نفس فعالیتی prs ly‏ 
آمادگی pe recs‏ به ورزش نیستند. در این موارد به‌جای 
ورزش از استرس دارویی JSD‏ وریدی استفاده می‌شود. 
به‌عنوان Jc‏ می‌توان از دیپریدامول & آدتوزین استفلاه 
کرد. این مواد می‌توانند ب‌طور موقت جریان خون کرونر 
ر در 5 قسمت‌های سالم نسبت به قسمت‌های مشکل‌دار 
بالا ببرند و به‌طور موقت منجر به «نحراف جریان خون » 
از کرونر شوند. می‌توان از تزریقی دوبوتامین به‌صورت 


1 - Preexcitation syndrome 

2 - Myocardial radionuclide perfusion imaging 
3 - Thallium- 201 

4 -99m-technetium sestamibi 

5 - Positron emission tomography 

6 - N-13 ammonia 

7 - Rubidium -82 nuclide 

8 - Deconditioning 

9 - Seal 


تدریجی نیز استفاده کرد که تجویز آن ممکن است مصرف 
اکسیژن میوکارد (MVO,)‏ را بالا ببرد. طیف گسترده‌ای از 
تصویربرداری‌ها برای آبن استرس‌های دارویی در دسترس 
است (شکل .)۲٩۲-۲‏ پیدایش موقتی یک نقص در 
خون‌رسانی با ماده نشان‌دار مثل تالیوم ۲۰۱ يا تکنسیم- 
7 سستامیبی برای کشف ایسکمی میوکارد به کار می‌رود. 

در بیماران Mie‏ به آنژین مزمن پایدار و بیمارانی که 
تاریخچه انفارکتوس میوکارد قبلی» امواج Q‏ پاتولوژیک یا 
شواهد بالینی نارسایی قلبی دارند اکوکاردیوگرافی CRD‏ 
ارزیابی عملک رد بطن چپ انجام می‌شود. با اکوکاردیوگرافی 
دوبعدی می‌توان هم ناهنجاری‌های حرکتی منتشر و هم 
ناحیه‌ای بطن چپ را شناسایی کرد که درصورتی که ناشی 
از ایسسکمی باشند گذرا خواهند بود. استرس اکوکاردیوگرافی 
(با ورزش یا دوبوتامین) موجب ظهور تواحی بدون حرکت" یا 
حرکت متناقض" می‌شود که در حال استراحت وجود ندارند. 
استرس اکوکاردیوگرافی نیز مثل تصویربرداری از خون‌رسانی 
میوکارد با استرس در تشخیص بیماری ایسکمیک قلبی 
(THD)‏ از نوار قلب حین ورزش (تست ورزش) حساس‌تر است. 
آزمون استرس با رزونانس مغناطیسی قلب" (CMR)‏ نیز در 
حال تبدیل شدن به جایگزین خوبی برای رادیونوکلئوتید 
پت (PET)‏ استرس اکوکاردیوگرافی است. آزمون استرس 
با Bey‏ دوبوتامین می‌تواند در ارزیابی اختلالات حرکت 
دیواره همراه ایسکمی, و نیز پرفوزیون میوکاره استفاده شود. 
همچنین سی ام آر (CMR)‏ توسط برش‌های تصاویر متعدد 
رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ می‌تواند ارزیابی بطنی SAS‏ 
تری فراهم AS‏ 

پلاک‌های آترواسکلروتیک در طی زمان به‌طور 
پیش‌روننده‌ای کلسیفیه می‌شسوند و کلسیفیکلسیون کرونر 
نیزبا افزایش سن افزایش Lith co‏ به همین دلیل 
شیوه‌های یافتن کلسیم در کرونر نیز گسترش یافته‌اند 
که جهت یافتن اترواس‌کلروز کرونر به‌کار می‌روند. 
این روش‌ها شامل توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ هستند 
که به‌سرعت عکس‌برداری می‌کنند (پرتوالکترون ی 
[EBCT]‏ وچندحسگر"[1۳07], کلسیم کرونر که 
با این روش‌ها یافت می‌شود اغلب با نمره آگاتستون* 
که بر dol‏ محل و تراکم کلسیفیکاسیون است نمره‌دهی 


10 - Akinesis 
11 -Dyskinesis 


۱2 - Carciac magnetic resonance 


۱3 - Electron beam 
14 - Multidetector 
15 - Agatston 
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Ly‏ شناخته‌شده بیساری ایسکمیک قلسی. 
در سمت چپ تصویر الگوریتمی وجود دارد 
که مشخ می‌کند آیا آزمون نوار قلسب در 
حین ورزش بر روی نسوار نقالسه به‌تنهایسی برای 
بیمارانسی که ارجاع داده می‌شوند کافیست یا 
p>‏ در انرادی که توانایسی ورزش و فعالیت را 
ندارند (القای استرس دارویی)» یا در کسانی که 
نوار قلب در حالت استراحت خصوصیاتی وجود 
داشته باشد که آزمون ورزش را غیرقابل تفسیر 
کت ax OF,‏ ای ور PGP ate‏ 
تحمل علائم, برای ایجاد استرس در جریان خون 
کرونر انجام (ug ts‏ یسک بررسی تصویرب رداری 
ویژه خضسروری اسست. تصاویر B‏ تا نآ مثالهایی 
جمع‌آوری اطلاعات با روش‌های پایش نوار قلب 
و تصویرب رداری آورده شده است. «CMR‏ رزونانس 
مغناطیسی قلبی؛ EBCT‏ توموگرافی کامپیوتری 
پرتوالکترونسی؛ ECHO‏ اکوکاردیوگرانی؛ JED‏ 
بیماری‌های ایسکمیک قلبی؛ MIBI‏ متوکسی 
ایزویوتیل ایزونیتضرات MR!‏ رزونان‌س مغناطیسی؛ 
PET‏ توموگرانی تابش پوزیترون. A‏ اشتقاق ۷ در 
حالت استراحت (شکل بالا) و پس از ۴,۵ دقیقه 
فعالیت (شکل پاییسن). ۲ میلی‌متر(۰/۲ میلی 
ولت) پایین انتادن افقی قطعه ST‏ وجود دارد 
که بیان‌گر آزمون مثبت برای ایسکمی است. B‏ 
یسک دونده ۴۵ ساله که پس ازایجاه نشاردر 
قفسه سینه تحت مطالعه آزم ون ورزش با اکو 
قرار گرفت. طی فعالیست ضربان قلب بیمار از OY‏ 
به VAY‏ ضربه در دقیقه رسید. با ورزش بطن چپ وی بزرگ شد 
و ناحیه سپتوم و آپکس وی‌آکپنتیک و دیس کینتیک (پیکان قرمز) 
شدند. این یافته‌ها قویابه نفع تنگی محدودکننده جریان خون در 
پروگزیمال شریان نزولی قدامی چپ است که با آنژیوگرافی تأیید 
شد. C‏ تصاویر به‌دست آمده از اسکن توموگرافی کامپیوتری تابش 
فوتون منفرد [SPECT]‏ از پرفوزیون میوکارد در حالت استراحت و 
فعالیت با تکنسیوم ۹٩‏ سستامیبی در بیماری با درد قفسه‌سینه و 
تنگی نفس فعالیتی, این تصاویر نقص متوسطی را در پرفوزیون در 
حالت استرس شدید نشان می‌دهد که دیواره‌های جانبی تحتانسی 
قاعده‌ای را درگیر می‌کند و نیسزنشان می‌دهد که تقریباً به‌طور 
ery cae Re ner‏ هار بح تیا ایس کمی مت ط نو 
نواحی شریان کرونر راست (پیکان قرمز) سازگار است. (1 بیماری با 
سایقه انفارکتوس میوکارد قبلی که با دردهای راجعه قفسه سینه 
مراجعه کرده در تصویر برداری رزونانس مغناطیسی قلبی (CMR)‏ 
ناحیه قدامی آکینتیک گزارش شده است Ly)‏ پیکان در تصاویر 
نوقانی چپ و راست تصاویر سیستول نشان داده شده). این ناحیه 
آکینزی با تصویر تشدید شده با گادولینیوم- Eilts DTPA‏ داده 
شد که نشان‌دهنده انفارکتوس وسیع تصام جداره‌ای میوکارد است 


| - Methoxyisobuty! isonitrate 
2 ~ Gadolinium-DTPA 


(پیکان در ميانه چپ و راست تصویس). تصاویر پرفوزیون در حالت 
استراحت (پایین چپ) و تصاویر پرفوزی ون با عبور اول با استرس 
گشادکننده عسروق توسط آدنوزین» (یایین راسست) نشان داد که 
اختلال پرفوزی ون برگشت‌ذیر وجود دارد که به سپتوم تحتانی 
گسترش يافته است. در این بیمار انسداد در پروگزیمال شریان کرونر 
قدامی نزولی چپ به همراه شکل گیری کولترال‌های فراوان یافت 
شد. این بیمار کارب رد کیفی CMR‏ را در مشخص کردن مسوکارد 
ایسکمیک و انفارکتوس نشان می‌ده د. DTPA‏ دی‌اتیلن‌تریامین 
ta‏ استیک ای 7 KS‏ ایتک یرلوزیون تم PET)‏ میوکاز: 
در حالت استراحت و استرس که در بیماری با درد قفسه سینه 
فعالیتی با روبیدیوم۸۲ گرفته شده است. تصاویر نقص پرفوزیون 
شدید و بزرگی ;\ که شامل دیواره‌های میانی ela‏ قدامی. قدامی 
جانبی و قدامی سپتومی و راس بطن چپ است و به‌صورت کامل 
برگشت‌پذیر است را نشان می‌دهد که با ایسکمی شدید و گسترده 
در محدوده خون‌رسانی kes‏ شریان‌های کرون ر نزولی قدامی چپ 


3 - Diethylenetriamine penta-acetic acid 
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Functional O, Cost 
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جدول ۹۴-۲ ۲. ار تباط عملکرد معادل متابولیک (METS)‏ با مراحل مربوط در پروتکل‌های متعدد آزمون ورزش 


می‌ش‌ود. اگرچه درستی تشخیصی این روش» بالاست 
(حساسیت» ۰ تا ۴ درصد؛ ویزگی» ۵ تا ٩۷‏ درصد؛ و 
نظر اکن هنوز مشخص تسه اش 


(همچنین به فصل ۲۷۲ مراجعه کنید). این روش تشسخیصی» 
وضعیت مجرای Eb‏ شریان‌های کرونر (لومن) را مشخص 
می‌کند و می‌تواند برای تسخیص يا رد انسداد جدی کرونر 
به کار رود. البته آرتریوگرافی کرونر در مورد جدار شریان و 
آترواسکلروز شدیدی که به داخل لومن رگ برجسته نشده 
است. اطلاعاتی نمی‌دهد و ممکن است آن‌ها را تششخیص 
ندهد. پلاک‌های آترواسکلروزی اگرچه در pled‏ کرونر پراکنده 
می‌شوند Leal‏ تمایل بیشتری به پراکنده شدن در Jove‏ جدا 
شدن شاخه‌ها دارند و به‌صورت پیش‌رونده‌ای در انتیما و 
مدیای شریان کرونر اپیکاردی رشد می‌کنند و در آبتدا به 
لومن تجاوز نمی‌کنند و ایجاد بیرون‌زدگی از دیواره شربان 


1 - Lumina 


نمی‌کنند -فرآیندی که به آن بازآرایی" گویند (فصل۲۹۱6). 
سپس در طی سیر a)‏ ری» رشد بیشتر باعث تنگ شدن 
مجرای داخلی رگ می‌شود. 


اندیکاسیون‌ها 

آرتریوگرافی کرونر در مورد زیر اندیکاسیون دارد: 

1( بیمار مبتلا به آنژین صدری مزمن و پابدار که با وجود درمان 
طبی به‌شدت علامت‌دار است و کاندید باز کردن عروق" است 
Meo‏ با مداخله[یا نژیوپلاستی] کرونر از oy‏ پوست؟ (PCT)‏ پیوند 
بای‌پس شریان‌های 9,5 * (CABG)‏ 

۲ بیمرانی که علاشم مشکل‌زایی دارند که منجر به 
اشکالات تشخیصی می‌شوند و در آن‌ها نیاز به تشخیص یا 
رد بیماری ایسکمیک قلبی است؛ 

۳) بیمارانی که آنژین صدری شناخته‌شده و محتمل دارند و 
پس از ایست قلبی زنده مانده‌اند؛ 

۴) بیماران مبتلا به آنژین یا شواهد ایسکمی در تست‌های 


2 - Remodeling 
3 - Revascularization 
4 - Perevtaneaus coronary intervention 


5 -Coronary artery bypass grafting 


1 
1 
1 
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غیرتهاجمی که شواهد بالینی یا آزمایشگاهی اختلال عملکرد 
بطنی دارند؛ 

وف کش که اسان هی راز کی سا رش 
تست‌های غیرتهاجمی بدون توجه به وجود و شدت علائم» 
تصور می‌شود که خطر بالایی برای حوادث کرونر دارند 
(رجوع کنید به موارد زیر). 

مثال‌هایی برای بعضی از اندیکاسیون‌های دیگر آرتریوگرافی 
کرونر به قرار زيرند: ۱ 

۱ بیماران Wigs‏ به ناراحتی سینه پيشنهادکننده آتژین 
صدری» علی‌رغم آزمون استرس منفی يا غیرتشخیصی که 
جهت راهنمایی برای درمان gab‏ برطرف نمودن استرس 
ley‏ برنامه‌ریزی شغلی يا خانولدگی يا آمور بیمه‌گری HS‏ 
به تشخیص قطعی دارند. 

۲. بیمارانی که به‌طور مکرر با شک به سندرم‌های حاد 
کرونر (انفارکتوس میوکارد يا آنژین ناپایدار) در بیمارستان 
بستری شده‌اند (فصل‌های VAP‏ و (VAD‏ ولی این نسخیص 
در آن‌ها به OLS‏ نرسیده است و باید وجود یا عدم وجود 
بیماری شریان‌های کرونر (CAD)‏ در آن‌ها مشخص شود. 

۳. بیمارانی که شغل آن‌ها با منیت عده‌ای دیگر سروکار 
دارد te)‏ خلبانان» آتش‌نشان‌هاء پلیس) و علائم مشکوک 
یاتست‌های غیرتهاجمی مشکوک يا مثبت دارند و در مورد 
وضعیت شریان‌های کرونر آن‌ها شک وجود دارد. 

۴. مبتلایان به تنگی آتورت یا کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک 
و آنژین که درد آن‌ها می‌تواند مربوط به بیماری ایسکمیک 
قلبی (THD)‏ باشد. 

۵ بیماران مذکر بالای ۴۵ سال و مونث بالای ۵۵ سال که 
قرار است تحت عمل جراحی قلب مثل تعویض یا ترمیم 
دربچه قرارگیرند و ممکن است نشانه‌های ایسکمی میوکارد 
را Lis‏ دهند L‏ فاقد آن باشند. 

۶ بیماران پس از انفارکتوس میوکارد به‌دلیل آنزین مکرر یا 
وجود نارسایی قلب» ضربانات زودرس بطنی (PVC)‏ یا pide‏ 
ایسکمی در آزمون استرس, در خطر زیادی قرار دارند. 

۷ مبتلایان به آنژین صدریی» بلون توجه به‌شدت آن, که در 
آن‌ها آزسون غیرتهاجمی نشان‌دهنده خطر زیاد وقوع حوادث 
کروتر بوده است (عملکرد ورزشی ضعیف یا ایسکمی شدی). 

A‏ بیمارانی که در Lag!‏ اسپاسم کرونر یا یک علت دیگر 
ایسکمی میوکارد به‌جز آترواسکلروز مورد شسک است (مثل 
ناهنجاری شریان کرونر» بیماری کاوازاکی ). 

جایگزین‌های غیرتهاجمی برای آرتریوگرافی تشسخیص 
کرونر عبارتند از: سی‌تی انژیوگرافی و سی ام آر آنژیوگرافی 
(فصل ۲۷۰۶). اگرچه این روش‌های جدید تصویربرداری 


] - Kawasaki disease 


می‌توانند اطلاعاتی درباره ضایعات انسدادی در شریان‌های 
کرونر اپیکاردی فراهم کنند اما نقش دقیق آن‌ها در مطالعات 
بالینی هنوز به‌خوبی تعیین نشده است. جنبه‌های مهسم 
استفاده از آن‌ها که ub‏ یادآوری شود عبارتند از: مواجهه با 
اشعه زیادتر در سی‌تی آتژیوگرافی در مقایسه با آنژیو گرافی 
سنتی تشخیصی و نیز محدودیت سی ام آر ب‌دلیل حرکت 
قلب در سیکل قلبی به‌خصوص وقتی ضربان قلب بالاست. 


۱۹۳۳ 

۳ اصلی تعیین‌کننده پیشآگهی در مبتلایان 
به بیماری ایسکمیک قلبی عبارتند از: سن» وضعیت عملکرد 
بطن چپ محل و شدت تنگی شریان کرونر و شدت و 
فعالیت ایسکمی میوکارد. آنژین صدری که اخیرا شروع 
شده است آنژین نابابدار (فصل ۲۹۴) آنژین زودرس پس از 
انفارکتوس میوکاره آنژینی که به درمان طبی پاسخ نمی‌دهد 
Ly‏ پاسخ خفیفی می‌دهد یابا علاثم نارسایی قلبی همراه 
است» همگی نشان‌دهنده افزایش خطر حوادث سوء کرونر 
هستند. همچنین علایم فیزیکی نارسایی قلبی» حملات 
cde, pal‏ صدای سوم قلب گذرا Ly‏ نارسایی میترال. شواهد 
اکوکاردیوگرافی با رادیوایزوتوبی یا رادیوگرافی بزرگ‌شدگی 
قلب و کاهش کسر جهشی a4)‏ کمتر از ۴۰ درصد) نیز 

نشان‌دهنده jal‏ خطر حوادت سوء کرونر هستنك. 
از همه مهم‌تر هر یک از علایم زیر که در آزمون 
غیرتهاجمی وجود داشته باشند» نشانه خطر بالا برای حوادث 
کرونر هستند: ناتوانی در انجام ۶ دقیقه ورزش Jute‏ مرحله 
۲ (پروتکل بروس) در آزمون ورزش؛ یک آزمون ورزش 
مثبت قوی که نشان‌دهنده شروع ایسکمی میوکارد در بار 
کاری پایین باشد (بیشتریا مساوی ۰/۱ میلی ولت پایین 
افعادن فکمه JS ST‏ از تکمیل مرحله ۲ بیشتتر باس اوی 
۲یا دبای افتادن IST asl‏ هو عرحله پایین 
اقتادن قطعه ST‏ بعد از ۵ دقیقه از ختم ورزش» کاهش بیش 
از ۱۰ میلی‌متر جیوه در فشارخون سیستولی حین ورزش» 
بروز تاکی‌آریتمی‌های بطنی حین ورزش)؛ ایجاد نقاییص 
خون‌رسانی بزرگ با متعدد Ly‏ افزایش برداشت ریه در زمان 
تصویرب رداری خون‌رسانی رادیوایزوتوپ با استرس؛ کاهش در 
کسر جهشی (EF)‏ بطن چپ در sb‏ ورزش در ونتریکولوگرافی 
رادیون وکلئوتید با استرس اکوکاردیوگرافی. برعکس» بیمارانی 
که می‌توانند مرحله ۲ پروتکل ورزش بروس را به انجام 
برسانند و در استرسء اسکن پرفوزیون طبیعی دارند یا استرس 
اک وکاردیوگرافی منفی دارنه خطر بسیار پایینی برای حولاث 
کر هدند eee rege‏ مک سراف 


2 » Ejection fraction 
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قطعه ST‏ در پایش نوار قلب (ECG)‏ (حتی در صورت عدم 
وجود علامت) نیز نشانه پیش‌آگهی بد است. 
در کاتتریزاسیون قلبی افزایش فشار پایان دباستولی و افزاییش 
حجم بطن چپ و کاهش کسر جهشی مهم‌ترین علائم 
اختلال عملک رد بطن چپ هستند و با پیش‌آگهی بد مرتبط 
هستند. بیماران دچار ناراحتی سینه که عملکرد بطن چپ 
و عروق کرونر طبیعی دارنه پیش‌آگهی بسیار خوبی دارند. 
ضایعات انسدادی کرونر اصلی چپ (پیش از ۵۰ درصد قطر 
داخلی رگ) و شریان کرونر قدامی نزولی چپ که در قسمت 
پروگزیمال Litto ay‏ شریان سپتال اول قرار داره خطر بیشتری 
نسبت به ضایعات مربوط dy‏ شریان کرونر سیرکومفلکس 
چپ یا کرونر راست دارند زیرا میزان میوکارد بیشتری در 
خطر خواهد بود. پلاک آترواسکلروز در نسریان‌های اپی‌کارد 
که دارای خراشیدگی! يا نقص پرشدن است نشان‌دهنده خطر 
بالا ات ان( الا یشات وازد als pa‏ فعالیت lal lat‏ 
دژنراسیون,» اختلال عملکرد اندوتلیال» انقب اض غیرطبیعی 
عروفی» تجمع پلاکتی و خراشیدگی و خون‌ریزی می‌شوند. 
این عوامل می‌توانند به‌طور موقت تنگی را بدتر کنند و منجر 
به ترومبوز و یا فعال شدن غیرطبیعی دیواره عروقی شوند و 
بدین‌ترتسب تظاهرات ایسکمی را تشدید نمایند. شروع اخیر 
نشانه‌هاء ایجاد ایسکمی شدید در آزمون ورزش (رجوع کنید 
به مطالب قبلی) و آنژین صدری ناپایدار (فصل (VAP‏ همگی 
منعکس‌کننده وقوع پیشرفت سریع در ضایعات کرونر هستند. 
با هر میزان از glee‏ انسدادی شریان‌های pint‏ در 
صورت اختلال عملکرد بطن چپ میزان مرگ و میر تا حد 
زیادی افزایش می‌یابد؛ برعکس در هر مقداری از عملکرد 
ن چم پیش‌آگهی به‌شدت تحت‌تأثیر می زان میوکارد 
خون‌رسانی‌شسونده توسط رگ مسنود شده است. بنابراین 
جمع‌آوری تمامی شواهد مبنی بر آسیب قبلی میوکارد 
(نشانههای انفارکتوس میوکارد در نوار قلبه اکوکاردیوگرافی؛ 
تصویرب رداری رادیوایزوتوپ یا ونتریکولوگرافی بطن چپ)» 
وضعیت باقی‌مانده عملکرد بطن چپ (کسر جهشی و 
حرکت دیواره بطن) و خطر آسیب محتمل به‌علت حولدث 
کرونر در آبنده (وسعت بیماری کرونر و شدت ایسکمی که 
توسط آزمون استرس غیرتهاجمی مشخص می‌شود) ضروری 
است. هرچه مقدار میوکارد نکروزشده بیشتر باشد» قلب کمتر 
می‌توان د در برابر veal‏ اضافی مقاومت کند وشن اه 
بدتر است. تخمین خطر باید شامل سن, علائم موجود. همه 
عوامل خطر موجود. علایم بیماری شریانی» آسیب‌های قلبی 
موجود و علائم آسیب قریب‌الوقوع (مثل ایسکمی) باشد. 
هرچه تعداد عوامل خطر و شدت آن‌ها برای آترواسکلروز 


1 - Fissuring 


کرونر بیشتر باشد پیش‌آگهی بیمار مبتللا به آنژین بدتر 
rae |‏ (سن بالای ۷۵ «JL‏ هیپرا تانسیون» دیس‌لیپیدمی. 
دیابت» چاقی شدیده همراهی بیماری عروقی محیطی وا 
یا عروق oj to‏ انفارکتوس قلبی قبلی). شواهدی وجود دارد 
که YL‏ رفتن مقادیر پروتئین انفعالی (CRP) C‏ در daw‏ 
کلسیفیکاسیون وسیع کرونر در سی‌تی با پرتو الکترونی (به 
مطالب قبلی رجوع کنید/ و افزایش اضخامت انتیعای کازوتید 
در بررسی سونوگرافی نیز نشانه‌های افزاییش خطر بروز 


وقتی بیماری ایسکمیک قلبی تشخیص داده شد هر بیمار 
باید با توجه به میزان ond‏ انتظارات و ه دف موردنظر» کنترل 
علائم و جلوگیری از نتایج زیان‌آور بالینی» مثل انفارکتوس 
میوکارد و مرگ زودرس» م ورد ارزیابی قرار می‌گیرد. میزان 
ناتوانی بیمار و استرس‌های فیزیکی و روانی را که باعث 
آتزین می‌شوند باید به‌دقت ثبت کرد تا بتوان اهداف 
درمانی رآ تنظیم نمود. برنامه درمانی باید شامل موارد زیر 
باشد: ۱) توضیح دادن بیماری و اطمینان‌بخشی dy‏ بیمار در 
مورد توانایی برای یک برنامه درمانیء ۲) شناسایی و درمان 
حالت‌های تشدیدکننده ۳) اراثه توصیه‌هایی برای تطابق 
فعالیت‌ها برحسب نیاز فرد ۴) درمان عوامل خطری که بروز 
عواقب سوء کرونر را کاهش خواهند (dob‏ درمان دارویی 
آنژین» و F‏ درنظر گرفتن بازسازی عروقی 


توضیح و اطمینان‌بخشی 

بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلب Sab‏ بیماری 
خود را درک کنند و بدانند که هرچند به آنژین صدری 
مبتلا هستند یا oo‏ انفارکتوس حاد میوکارد شده و بهبود 
بافته‌اند امکان یک زندگی مفید و طولانی برای آن‌ها 
وتو دک انبای تک seule’ ah. cles le‏ 
als‏ را نشان می‌دهند برای تشسویق بیماران در شروع 
یا ادامه فعالیت بابرگشت به شغل قبلیی ارزش زیادی 
دارد. یک برنامه مدون برای باز گشت به فعالیت می‌تواند 
بیماران را به کاهش وزن,» بهبود تحمل فعالیت بدنی و 
کتترل عوامل خطر با اطمیتان بیشتره تشویق کند. 


شناسایی و درمان حالات تشدیدکننده 
بعضی حالات می‌توانند نساز میوکارد به اکسیپژن Ly‏ 
افزایش دهند یااکسیژنرسانی به میوکارد را AIS‏ 


Ady 


F 


دی 


ایسکمیک 


j 
3 
J 
% 
1 
: 
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در افراد dy Wire‏ بیماری ایسکمیک قلبی (THD)‏ 
شوند. هیپرتروفی بطن چپ بیماری دریچه آتورت 9 
کاردیومیوپانی هیپرتروفیک ممکن است سبب آنژین 
صدری شوند و وجود آن‌ها باید رد شود و يا آن‌که 
درمان شوند. eg Ble‏ هیپرتانسیون و هیپرتیروئیدی باید 
برای کاهمش دفعات و شدت حملات آنژین به‌شدت 
درمان شوند. کاهش اکسیژنرسانی به میوکارد ممکن 
است مربوط به کاهش اکسیژن‌رسانی به خون شریانی 
باشد Ste)‏ بیماری ریسوی یا وقتی‌که کربوکسی 
هموگلوبین به‌علت مصرف سیگار وجود دارد) AS TL,‏ 
ظرفیت حمل اکسیژن کاهش ash,‏ باشد (مانند آنمی). 
درصورت ی که این اختلالات وجود داشته باشندهء اصللاح 
آن‌ها ممکن است آنزین صدری را کاهش دهد یاحتی 
ol‏ را از بیسن ببسرد. 


تطابق‌فعالیت‌ها 
به اکسیژن و عدم توانایی جریان خون کرونر در برآوردن 
نیاز ایجاد می‌شود. می‌توان به بیشتر بیماران در فهم اين 
مطلب و به‌کار گرفتن آن در یک برنامه منطقی برای فعالیت» 
کمک کرد. بسیاری از فعالیت‌هایی ly‏ که به‌طور معمول 
باعث آنژین می‌شوند می‌توان به آسانی با کاهش سرعت 
انجام کار بدون بروز علایم به انجام رساند. بیماران باید 
به تفاوت‌های دوره‌ای در تحمل فعالیت‌های مختلف توجه 
نمایند و باید نیاز خود به انرژی را در صبح بلافاصله پس از 
مصرف غذا و در هوای سرد یا نامتعادل" کاهش دهند. گاهی 
ممکن است توصیه به تغییر شغل يا محل زندگی جهت 
اجتناب از استرس فیزیکی ضرورت یابد. 

آملا گی جسمانی معمولا تحمل به ورزش را در مبتلایان 
به آنژین صدری بهتر می‌کند و فواید روحی -روانی قابل 
توجهی دارد. باید به بیمار در مورد انجام یک برنامه منظم 
جهت ورزش ایزوتونیک در محدوده کمتر از آستانه بروز آنژین 
تأکید شود (ضربان قلب از ۸۰ درصد ضربان قلبی که در 
آزمون ورزش aoa‏ به ایسکمی شده است. بیشتر نشود). 
براساس نتایج آزم ون ورزش مقدار معادل متابولیک کارها 
9 فعالیت‌ها" (METs)‏ در هنگام شروع حمله ایسکمی ly‏ 
می‌توان تخمین زد (جدول (YAY-Y‏ و تجویز فعالیت 
ورزشی می‌تواند با استفاده این فرصول محاسبه شود تا 
اجازه فعالیت‌های روزمره‌ای را که در زیر حد استانه ایسکمی 
است. بدهد (جدول ۲۹۲-۲). 


1 - Inclement 
2 - metabolic equivalent task 


سابقه فامیلی بیمار ی ایسکمیک قلبی زودرس نشا نگر 
x‏ قاشع tas a sgn all‏ 3[ 
درمان مانند crag ypu‏ هیپرتانسیون و دیابت را ضروری 
دیگر و افزاییش خطر حولدث کرونر زیآن‌آور می‌شود. 
og ca,‏ چاقی IE!‏ همراه با سه عامل خطر دیگر: 
دیاست هیپرتانسیون, و هیپرلیپیدمی است. درمان چاقی و 
است. رعایت رژیمی با اسیدهای چرب اشباع و اسیدهای 
چرب غیراشباع تنس کم و کاهش دریافت کالری به 
اندازه‌ای که وزن بدن ایده‌آل باقی بمان یک جز اصلی 
ار فان بیماری انس (HD), Sl KS‏ مر اشتم, 
به‌خصوص مهم است که در بیماران مبتلا به سندرم 
متابولیک یا دیابت بر کاهش وزن و ورزش منظم تأکید 
gwd‏ 

Kaw‏ رکشیدن منجر به تسریع آترواسکلروز در دو 
جنس و تمامی سنین می‌شود و خطر ترومبوز ناپابداری 
SH‏ انفارکتوس میوکارد و مرگ را می‌افزاید (فصل 
به اکسیژن و کاهش اکسیژنرسانیء آتژین را تشسدید 
مقرکن معا ات add‏ ون یکارنضام‌دهنده شافمع مومت 
همراه با کاهش قابل توجه در وقوع این نیج زیان‌آور 
بوده است. توصیه پزشک درباره ترک دخانیات Sob‏ 
قوی و واضح و همراه با برنامه‌های اجرایی و نظارتی 
برای قطع سیگار باشد (فصل۳۷۰). هییرتانسیون (فصل 
۸) با افزایش وقایع زین آور بالینی ناشی از آترواسکلروز 
کرونر 9 سکته Sp‏ همراه og say awl‏ هییرتروفی 
بطن چپ ناشی از هیپرتانسیون پایدار منجر به بدتر 
شدن ایسکمی می‌شود. شواهدی وجود دارد که درمان 
موّثر طولاتی‌سدت هیپرتانسیون می‌تواند وقوع حوادث 
کرونر زیان‌ور را بکاهد. ۱ 

دیابت (فصل (PIV‏ منجر به تسریع آترواسکلروز کرونر 
و عروق محیطی می‌شود و HET‏ با دیس لیپیدمی و 
افزایش خطر آنژین, انفارکتوس میوکارد و مرگ ناگهانی 
همراه است. کنترل شدید دیس‌لیپیدمی (با هدف LDL‏ 
۰ میلی‌متر جیوه) که اغلب در دیابنی‌ه ا وجود 
دارند» بسیار کارآمد و بنابراین ضروری است و در زیر شرح 
داده شده است. 


3,۲۱( 202001 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


جدول ۲۹۲-۳. اثرژی لازم برای بعضی فعالیت‌های روزمره 


اصلاح کردن | نست‌وشو 
لباس پوشیدن 

کار پشت میز 

رانندگی خودرو 


نشستنی (اداری و کارهای 
سرهم (as‏ 
یستادن(فروشنده فرونک 


گلف با کارت (ماشین) 
بافتنی با میل بافتنی؟ 


تمیز کردن پنجره‌ها 
زا رف be‏ زدن سبک در با 
be tS, tie as ۳ otro fe‏ زدن سنگین 
جمن‌زنی با دستگاه و "< Jom  .‏ وسایل (وزن ۶۰ 
تعوبض و مرتب کردن تخت یم تا ۹ پوند) 
x 1‏ 1 بار (وزن ۲۰ تا ۶۰ بوند : 
حمل بار[وزن ۱۵ تا ۲۰ (ss‏ حمل بر [وزن 


نجاری (در ببرون) 


انبارداری p jlo!)‏ سبک) is ae‏ کندن گودال SIS)‏ 
نجاری و چوشکاری سبک . کر x‏ زدن و Se‏ زدن) 


تنیس (انفرلدی) 
رقصیدن (در جمع) PS Hal‏ روی برف )2 
کلف sil ys (osls)‏ قابقرانی با کنو" 
قایق رانی حمل کوله‌پشتی سبک کوهنوردی 
تنبس دو نفره بسکتبال 

ماهی‌گیری در رودخانه 


حمل بار (وسایل با وزن 
بیش از ٩۰‏ پوند) به 
بالای پله 

YL‏ رقتن از ale‏ (سریع) 
بارو کردن برف سنگین 


برداشتن بارهای سنگین 


۲ 
3 
+ 


silyl 
استقامت*‎ Sul 
بسکتبال‌سگین‎ 


پیاده‌روی (۲2۲/1) 
دوجرخه‌سواری تابت 
بلن‌سازی خبلی سیک" 


آهسته دویدن روی 
ومع تس سطح صاف (mm/h)‏ 
وت پیلده‌روی کردن روی سطح . شنا(شنای قورباغه ) . 
‘ صاف (۵-۵/۴۳۵/0) . .  .‏ کار کردن با مائبین 
دوجرخه‌سواری روی سطح 1 ۱ 
صاف (AF mh)‏ دوچرخه سواری (/۱۰-۸10) پاروزنی ۰ . . 
Sesion NF ,‏ 
Pied‏ دوچرخه‌سواری 
(\imph)‏ 
Raking‏ - 1 سس 
Lawn mowing‏ - 2 
Knitting‏ - 3 
Canoeing‏ - 4 
Squash‏ - 5 


دویدن با سرعت بیش 
از anh‏ ,_ 
دوچرخه سواری (ییش از 
(Woh‏ _ ۱ 
b‏ با لا و 
YE‏ رفتن از سر بالایی 


(onv/n) 


7 - Calisthenics 

8 - Crawl stroke 
9 - Jogging 

10 - Breast stroke 


11 - Rope jumping Walking uphill 


J 
q 
% 
& 
۱ 
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8 ۵ ۰ 


oe 
AAs 
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دیس‌لیپیدمی! 

درمان دیس‌لیپیدمی در هنگام برنامه‌ریزی برای درمان 
طولانی‌مدت cy jl‏ کاهش نیاز به بازسازی عروق" و 
کاهش انفارکتوس میوکارد و کاهش مرگ نقش مرکزی 
غیراشباع ترافس کم ورزش و کاهش وزن می‌توان لیپیدها 
را کنتصرل کرد. تجویز مهارکننده‌های HMG-COA‏ 
ردوکت از" (استاتي تین‌ها") تفریباهميشه لازم می‌شود و این 
داروها سیب ۵ ت۵۰ درصد کاهش کلسترول LDL‏ ۵ تا 
٩‏ درصد افزایش کلسترول HDL‏ و ۵ تا ۲۰ درصد کاهش 
روی آترواسکلروزه بیماری ایسکمیک قلبی و عواقب ccs)‏ 
وابسته به سطح کلسترول LDL‏ قبل از شروع درمان 
نیست. می‌توان برای کاهش تری‌گلیسریدها و افزاییش 
کلسترول HDL‏ نیاسین" Ly‏ فیبرات‌ه ا" استفاده‌کرد 
(فصل :۲۹۱ و ۴۲۱). کارآزمایی‌های بالینی کنترل‌شده با 
رژیم‌های US bed‏ ده چربی, فواید به‌نسبت یکسانی 
)5 ۱ در مسر yh‏ زنان» jar)‏ اد پیب ره دیابتی‌ها 9 سیکار lacs‏ 
نشان داده‌اند. 

عمل کردن ay‏ رفتارهای بهداشتی که در بالا دکر شد 
(hd Lites‏ ضعیف است و پزشک با تجربه نباید تلاش 
فراوانی را که در این aly‏ نیاز Cal‏ دست‌کم بگیرد. بسیاری 
از بیمارانی که بیماری عروق کرونر ثابت‌شده دارند در 
هنگام ترخیص از بیمارستان درمان دیس‌لیپیدمی را دریافت 
نمی‌کنند. با توجه به آن که ثاببت شده است که درمان 
دیس‌لیپیدمی موجب منافع عمده‌ای می‌شوده پزشکان نیازمند 
ارائه راه‌کارهای درمانی» پایش همکاری joey‏ در ادامه درمان 


و پی‌گیری منظم هستند. 


کاهش خطر در زنان مبتلا ay‏ بیماری ایسکمیک 
قلبی (THD)‏ 

میزان وقوع بیماری ایسکمیک قلبی بالینی در زنان 
قبل از یاسگی بسیار کم است؛ با این‌حال بعد از 
Sadly‏ عوامل خطر آتروژنیک افزایش می‌یابد (منل 
افزایش LDL‏ کاهش (HDL‏ و میزان وقوع وقایع بالینی 
کرونر تامیزان مشاهده شده در مردان بالا می‌رود. 


1 - Dyslipidemia 

2 - Revascularization 

3 - HMG-CoA reductase 
2 


زنان استعمال سیگار را به‌ خوبی مردان ترک نمی‌کنند. 
دیابت که در زنان شایع‌تر است به مقدار زیادی 
بروز بیماری بالینی ایسکمیک قلبی (THD)‏ را فزای یش 
می‌دهد و آثار زیان‌آور هیپرتانسیون» هیپرلیپیدمی و سیگار 
کشیدن را تشدید می‌کند. در زنان در مقابسه با مردان, 
کاتتریزاسیون قلبی و بازسازی عروق کرونر اغلب کمتر 
و در مراحل ديرتر و شدیدتر بیماری مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. وقتی داروهای کاهن ده کلسترول بتابلاکرها 
بعد از انفارکتوس میسوکارد و بای‌پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ در گروه‌های مناسب مورد استفاده قرار گیرد 
زنان هم به ان دازه مردان سود می‌برند. 


داروهایی که به‌طور el;‏ در درمان ار be‏ 
استفاده می‌شوند در جدول ۲٩۲-۴‏ تا ۲۹۲-۶ خلاصه 
شده‌اند. درمان دارویی بیماری ایسکمیک قلبی برای 
کاهش حملات آنژین» انفارکتوس میوکارد و مرگ ناشی 
از بیماری کرونر طراحی شده است. کارآزمایی‌های مثبت 
امین وجود دارد که براهمیت درمان دارویی همراه 
با ترویج رفتارهای بهداشتی ذکر شده در بالا تأکید 
می‌کنند. برای رسیدن به حداکشر مزاياي درمان داروبی 
در بیماری اشت‌کمیک قلبی (THD)‏ تقریبا ضروری اون roe‏ 
که داروهای گروه‌های مختلف را با هم ترکیب کنیم و 
دوزهای Lag!‏ را برای هر فرد با توجه به عوامل خطره 
علائم پاسخ همودینامیک و عوارض جانبیء جداگانه 


نیترات‌ه ای ارگانیسک ارزش زیادی در کنترل آنژین 
صدری دارند (جدول .)۲٩۲-۴‏ مکانیسم عمل عمده 
این داروهای گشاد کردن وریدهای سیستمیک به‌همراه 
کاهش حجم و فشار بایان دیاستول بطن چپ است 
و بدین‌ترتیسب سبب کاهش کش “yh‏ دی واره‌ای قلب 
و نی از میوکارد به اکسیژن می‌شسونده عروق کرونر 
اپی‌کارد را گشاد می‌کنند؛ و جریان خون را در عروق 
کولترال افزایش می‌دهند. وقتی نیترات‌های SSIS)‏ 
non pi tr ete ۵ rays‏ آزاد ma‏ 


3 = Tension 
9 - Nitric oxide 
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جدول ۲۹۲-۴.نیترات درمانی در بیماران مبتلا به ایسکمیک قلبی 


ان تا ۰ ۰۰ ۲۴۰ 


پماد ۵-۲ EY gel‏ ۲ بار در روز i‏ 
چسب پوستی  -/Amg/h‏ ۰۱۲ هر ۲۴ ساعت بکبار؛ زمان خواب به‌مدت ۱۲ تا ۱۴ ساعت برداشته شود. ۱ 
قرص tag hin‏ ۰/۶ ۰/۲ در صورت Li epg}!‏ سه دوز با فاصله زمانی ۵ دقیقه 
اسپری یک با دو اسپری درصورت لزوم. نا سه دوز با فاصله زمانی ۵ دقیقه 


خوراکی 


خوراکی بیوسنه رهش 


خوراکی 


۲۰ 8 


خوراکی پبوسته رهش mg‏ ۲۰-۲۳۰ 


۵ ساعت فواصل بدون نیترات توصیه شده است. 


که به گوانیلیل‌سیکلاز" در سلول‌های عضلات صاف 
عروق متصل می‌شونده که منجر dy‏ افزایش گوانوزین 
مونوفسفات حلقوی می‌شود که منجر به شسل شدن 
عضله صاف عروقی می‌شود. نیترات‌ه | همچنین 
از Gob‏ فعال سازی نیتریکاکس‌اید (NO)‏ روی 
گوانیلیل‌سیکلاز پلاکت‌ها معیوب کردن جریان یافتن 
کلسیم داخل پلاکتی و اختلال در فعال شدن پلاکت‌ها 
ui‏ ضدلخته شدن دار تلد 

جذب این دارو از مخاطها بسیار سریع و کامل است. 
به همین علت شایع‌ترین روش تجویز نیتروگلیسرین" 
بهصورت قرص‌های ۰/۴ یا ۰/۶ میلی‌گرم زیرزبانی 
است. به بیماران مبتلا به آنژین باید توضیح داده شود 
که دارو را هم برای رفع آنژین و هم حدود ۵ دقيقه قبل 
از استرسی که ممکن است منجر به یک حمله شود 


1 - Transdermal patch 

2 - Isosorbide dinitrate 

3 - Isosorbide 5-mononitrate 
4 - Guanylyl cyclase 

5 - Nitroglycerin 


دو تا سه مرتبه در روز 


دو تا سه مرتبه در روز 


دوبار در روز (هر ۷ تا ۸ ساعت یکبار) 


یک بار در روز 


مصرف کند. ارزش این استفاده پیشگیرانه دارو مشخص 
است. 

نیترات‌ها باعث بهبود تحمل فعالیت در بیماران مبتلا به 
آنژین مزمن و برطرف ساختن ایسکمی در بیماران Wage‏ 
به آنژین ناپایدان و آنژین واربان پرینزمتال (فصل ۲۹۴) 
می‌شوند. ثبست دفعات آنژین و مصرف نیتروگلیسرین ممکن 
است در تعیین تغییرات دفعات» شدت با استانه ناراحتی سینه 
ارزشمند باشد که این وضعیت می‌تواند cup oN sluts‏ 
shall‏ صدری و یک انفارکتوس میوکارد در حال وقوع باشد. 

نیترات‌های طولانی‌اشر: هیچیک از نیترات‌های 
طولانی‌انر برای برط رف نمودن فوری آنژین به‌ان دازه 
نیتروگلیسرین زیرزبانی Sho‏ > نیستند. این فرآورده‌ها را 
می‌توان به شکل خوراکی (بلعیدنی» جویدنی» چسب 
پوست. یا خمیر پوستی استفاده کرد (جدول ۲۹۲-۴). 
این داروها قادرند که تا ۲۴ ساعت سطوح پلاسمایی موثر 
ای اذ کنند ام | پاسخ درمان بسیار متفیر ست. تجور ز 
فرآوره‌ه ای مختلف و/ یا تجوی ز فسات مختلف در طول 
روز باید تنها جهت پیش‌گیری از ناراحتی انجام شود و 


دی 


ایسکمیک 


قلبی 
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هم‌زمان از عوارض foto‏ سردرد و سبکی سر اجتناب 
کرد. در هر فرد تعیین دوز مناسب برای پیش‌گیری از 
ectaale ese‏ درد ری سفن مس ات بل 2 
دارو باید حداقل دوز مونر استفاده شسود و حداقل روزانه 
۸ساعت فاصله بدون دارو در نظر گرفته شود تا اثرات 


gly‏ ک‌کننده‌های یتا آدرنرژیک 

این داروها جزء مهمی از درمان دارویی آنژین صدری را 
تشکیل می‌دهند (جدول ۲۹۳-۵). این داروهاء با مهار 
افزاییش ضربان قلب, مهار افزایش فشارخون سریانی و مهار 
قدرت انقباضی" میوکارد aS)‏ ناشی از فعالیت آدرنرژیک 
هستند نیاز میوکارد به اکسیژن را کاهش می‌دهند. بلوک 
کردن گیرنده‌های بتا در هنگام فعالیت این متغیرها را به 
میزان بسیار قابل توجه میکاهد درحالیکه در استراحت تنها 
کاهش مختصری روی می‌دهد. بتبلاکرهای baad‏ 
پیوستنه رهش دارای این مزیت هستند که ب‌صورت یکبار 
در روز قابل تجویز هستند (جدول .)۲٩۳-۵‏ اهداف درمانی 
PO lee‏ ها مر 
به‌دنبال انفارکتوس میوکارد موجب کاهش مرگ و میر و 
نفارکتوس مجدد می‌شوند و عوامل ضدهیپرتانسیون با 
آثربختسی متوسط هستند. 

موارد ممنوعیت نسپبی عبارتند از: shal qual‏ برگشت‌پذیر 
راه‌های هوایی در بیمارانی که بیماری مزمن ریوی دارند 
اختلال هدایت دهل زی بطنی» برادیکاردی شدیدهبدیده 
رینود" و سابقه افسردگی. عسوارض جانبی عبارتند از 
خستگی, کاهش تحمل فعالیت رویای شبانه» کاهش 
عملک رد جنسی؛ اندام‌های سرد کلادیکاسیون متناوب» 
برلدی‌کاردی (گاه دید اختلال هدایت دهلیزی بطنی» 
تارسایی بطن چپ» سم برونشیال» بدتر شدن کلادیکاسیون 
و تشسدید هیپوگلیسمی ناشی از داروهای خوراکی کاهنده 
قندخون و آنسولین. در صورت بروز و تداوم ین عوارض 
ممکن است کاهش دوز و یا حتی قطع دارو لازم باشد. از 
آنجایبی که قطح ناگهانی دروهم‌تاندایسکمی را تشسدید 
کند دوز دارو Sub‏ در عرض حدود ۲ هفته کاهش داده شود. 
ممکن است در بیمارانی که انسداد خفیف برونشسیال و 
دیابت نیازمند به درمان با انسولین دارند بتابلاکرهایی که 


1 - Dizzines 


2 - Contractility 
3 - Raynaud’s phenomenon 


4 - Nightmare 


5 - Impotence 


برای گیرنده بتا-۱ اختصاصی هفستند مثل متوپرولول" و 
آتنول‌ول» ترجیح ob‏ شوند. 


بلوک کننده‌های کانال کلسیم 

بلوککن نده‌های کان ال کلسیم (جدول ۲۹۲-۶ 
متسح‌کننده‌های عروق کرونر هستند که منجر به کاهش 
متغیر و وابسته به دوز نیاز میوکارد به اکسیژن, قدرت انقباضی 
قلب" و فشارخون شریانی می‌شوند. اين آثار ترکیبی دارویی 
سودمند هستند و اين داروها را به اندازه بتابلاکرها در درمان 
آنژین se es pho‏ می‌سازند. این داروها وقتی اندیکاسیون 
دارند که بتابلاکرها ممنوع باشند خوب تحمل نشوند با بی‌اثر 
باشند. Clea‏ تفاوت‌های موجود در فعالیت الکتریکی قلبی 
موجود بین بلوککننده‌های کانال کلسیمی دی‌هیدروپیریدینی 
J te]‏ نیفدیپین و آملودیپین] و غیردی‌هیدروپیریدینی Ste]‏ 
وراپامیل و دیلتیازم4 وراپامیل" و دیلتیازم " ممکن است منجر 
به اختلال علامت‌دار در هدایت قلبی و برادی‌آریتمی شوند. 
طمحین این 9 دارو عملکرد اینوتروپیک منفی دارند 9 احتمال 
این‌که منجر به بدتر شدن نارسایی بطن چپ شوند بیشتر 
اه به‌خصوص گر در بیماران Mine‏ یه اختلال عملکرد 
بطن چپ تجویز شوند» و نیز وقتی‌که این بیماران بتابلاکر 
نیز دریافت کنند. [لبته بلوک‌کننده‌های کانال کلسیم 
دی‌هیدروپیریدینی مثل نیفدیبین و آملودیپین اثرات اینوتروپ 
منفی و پایین‌آورنده ضربان قلب ندارند و بنابراین در موارد 
نارسایی قلبی و برادیکاردی می‌توان همچنان از این داروها 
استفاده 55 -مترجم]. اگرچه اغلب وقتی بلوک‌کننده‌های 
کانال کلسیم همراه با بتابلاکرها و نیترات تجویز شونده اثرات 
مفیدی حاصل می‌شود. در صورت نیاز به تجویز ترکیبی این 
cL mg bs‏ باید دوز داروها به‌دقت تنظیم شود. به‌ خصوص آنژین 
واریان (پرینزمتال") پاسخ خوبی به آنتاگونیست‌های کلسیم 
می‌دهد (به خصوص به رده دی‌هیدروپیریدینی) و در صورت 

وراپامیل نباید به‌طور معمول همراه با بتابلاکرها تجویز 
شود زیر این داروها اثرات جمع‌شونده‌ای بر روی» قدرت 
انقباضی قلب و تعداد ضربان قلب دارند. دیلتیازم را 
می‌توان در بیمارانی که عملکرد بطنی طبیعی دارند و هیچ 


6 - Atenolol 

7 - Metoprolol 

8 - Cantractility 

9 ~ Verapamil 

10 ۰ Diltiazern 

11 ۰ Prinzmetal’s angina 
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جدول ۹۳-۵ ۲. خواص بتابلاکرها در درمان بالینی بیماری ایسکمیک قلب 


دارو اختصاصیت فعالتاگویست per‏ دوز معمول برای اسبوتولول 
(Acebutolol) Joyiqu‏ ۱ رد p bp ۲۰۰-۶۰۰ mg‏ روز 
آتنولول Vite (Atenolol)‏ ندارد mg‏ ۵۰-۲۰۰ روزانه 
بتاگزولول (Betaxolol)‏ بتا -۱ ندارد mg‏ ۱۰-۲۰ روزانه 
پیسوپرولول (Bisoprolol)‏ با ۱ ندارد mg‏ ۱۰ روزانه 
اسمولول* (Esmolol)‏ (داخل وربدی) پتا-۱ ندارد meg/kg/min‏ ۵۰-۳۰۰ 
لابتالول ° (Labetalol)‏ ندارد دارد p ۰۲۰۰-۶۰۰ mg‏ بار در روز 
متویرولول (Metoprolol)‏ بتا-۱ ندارد de-Vo* mg‏ دوبار در روز 
نادولول (Nadolol)‏ ندارد ندارد mg‏ ۴۰-۸۰ روزانه 
نبیوولول (Nebivolol)‏ بتا -۱ (در دوزهای پایین) ندارد mg‏ ۵-۴۰ روزانه 
پینتولول (Pindolol)‏ ندارد دارد Ing‏ ۰۲/۵-۷/۵ ۳ بار در روز 
پرویراتولول (Propranolol)‏ ندارد ندارد mg‏ ۸۰-۱۲۰ دو بار در روز 
تیمولول (Timotol)‏ ندارد ندارد mg‏ ۱۰ دوبار در روز 


A‏ اسمولول یک بتابلاکربسیار کوتاه‌اثر است که به‌صورت تزریق داخل وریدی پیوسته تجویز می‌شود و اشرش به‌سرعت ازبین می‌رود به همین 
دلیل اسمولول یک داروی خوب برای بیمارانی است که ممنوعیت نسبی به بتابلاکرها دارند. 

0 لابتالول lall‏ و بتابلاکر است. [در حال حاضر لابتالول داروی انتخابی در کنترل اورژانس‌های هپپرتانسیون در خانم‌های حامله است -مترجم] 

نکته: این فهرست که داروهای مورد استفاده در آنژین صدری را نشان می‌دهد. به‌ترتیب الفبای [انگلیسی] لیست شده است. بیشترین تجربه بالینی 
در بین این داروها مربوط به آتنولول متوپرولول و پروپرانولول است. استفاده از انواع آهسته‌رهش که تنها یک‌بار در روز استفاده شوند برای ارتقای 
همکاری بیمار برای مصرف ریم دارویی ترجیح داده می‌شود. [در بین ۳ داروی مذکور در حال حاضر متوپرولول بیشترین مورد استفاده را در بیماران 
dy Wine‏ بیماری ایسکمیک قلبی دارد. متوپرولول تارترات که در داروهای تولیدشده در کشور ما در دسترس است دارویی کوتاه‌اثر است و تجویز آن 
aol‏ حداقتل روزان» ۲ بارباشد و در مواردی در ۳ دوز منقسم تجویز می‌شود. در عوض منوپرولول سوکسینات که در کشور ما تولید نمی‌شود ولی 
فرآورده‌های تولیدشده خارجی آن, در حال حاضر در کشور موجود هستند. دارویی طولانی‌اثر است و می‌توان آن را ۱ باردر روز تجویزکرد. آتنولول 
دارویسی pI SY gb‏ است و می‌توان آن را به‌صورت ۱ بار در روز تجویز کرد. با توجه به نیمه عمر طولانی و امکان تجویز ۱ بار در رون آتنولول در مواردی 
که بیماری ایسکمیک قلبی با هیپرتانسیون همزمان وجود دارد مناسب است. با توجه به آن‌که دفع آتنولول کلیوی است و عملکرد کلیوی با انزایش 
سن کاهش می‌یابد» ممکن است با افزایش سن و کاهش عملک رد کلیوی, دفع آتنول ول کاهش یابد و منجربه ب روز عوارضی مثل برادی‌کاردی و بلوک 
دهلیزی بطنی شود و بنابراین آتنولول انتخاب مناسبی در افراد مسن نیست. پروپرانول ول اختصاصبت کمتری دارد و بیشتر به مغز وارد می‌شود 
aS Silat ie als‏ مختستری آرامبتخشی نباز دار معلا افراد متا بط اش انشخابمغاسبی السخ gues‏ قرموارد قجود May gates)‏ 
حساس تیش قلب و تاکی‌کاردی و همراهی میگرن ممکن است انتخاب پروپرانولول ارجحیت داشته باشد. اگر بیماری از قبل یک داروی بتابلاکر 
مصرف می‌کرده: درصورتی‌که ارجحیت خاصی که گفته شد مطرح نبانشد ادامه همان داروی قبلی توصیه می‌شود. با توجه به پاسخ متفاوت در 
فراد مختلف. مهم‌ترین نکته در La SIL Ho ged‏ و تعیین دوز مناسب آن‌ها, توجه به تعداد ضربان قلب است؛ به‌طوری که در بیمار مبتلا dy‏ بیماری 
یسکمیک قلبی باید ضربان قلب در حدود ضریان ۰ ۶ در استراحت حفظ شود -مترجم] 
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ری‌های قلب و عسروق 
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جدول ٩۳-۶‏ ۲.بلوک کننده‌های کانال کلسیم در استفاده بالینی برای بیماری ایسکمیک قلبی 


plow 


دارو دوز معمول 
دی‌هیذرپیردینها 
آملودیبین Mg‏ ۵-۱۰ روزانه 
فلودییین Mg‏ ۵-۱۰ روزأنه 
ایسرادبیین mg‏ ۲/۵-۱۰ دو بار در روز 
نیکاردییین 8 ۲۰-۴۰. dw‏ بار در روز 
a‏ تند رهش*: mag,‏ ۲۰-۹۰ روزانه» خوراکی 
ue‏ آهسته رهش: 111 ۲۰-۱۸۰روزانه. خوراکی 
نیزولدبین ۲ mg‏ ۲۰-۴۰ روزانه 
غیردی‌هیروپیربدین‌هاً 
ده تندرهش: ING‏ ۰۳۰-۸۰ ۴ بار در روز 

آهسته رهش: ۲02 ۱۲۰-۳۲۰ روزانه 

7 تندرهش: UY ۸۰-۱۶۰ Ng‏ در روز 


کندرهش: 108 ۱۲۰-۴۸۰ روزانه 


طولانی ‏ سردرد ادم 
طولانی سردرد لام 
‘ed yd pw ۱ 7‏ ۹ 
کوتاه سردرده گیحی, برآفروختگی: pol‏ 
کون هییوتالسیون؛ سبکی سر برافروختگی» تهوع؛ 
کوتاه همانندنیفدییین 
tg‏ برادی‌کاردی و ادم 
طولانی لام lp‏ دی کار دي 


وقتی درطی انفارکتوس حاد میوکارد تجویزشود. ممکن است با افزایش مرگ و میر همراه باشد. 
تنوجه: این لیست بلوک‌کننده‌های کانال کلسیم که در درمان آنژین صدری استفاده می‌شود به دو دسته اصلی» دی‌هیدروییریدیشضی 3 
غیردی‌هیدروپیریدینی» تقسیم می‌شود و در جدول Wh‏ به‌ترتیب الغبا تنظیم شده‌اند. در بین دی‌هیدروپیریدین‌ها؛ بیشترین تجربه بالینی با نیفدیپین 


و آملودیپین بوده است. پس ازاولین دوز بهشراست داروبا یک نوع طولانی‌اثر که روزی یک بار استفاده شود جایگزین کرد که همکاری بیمار در 
مصرف رژیم دارویی بیشتر شود. 


[در صورت عدم آفت فشارخون تجویز بلوککننده‌های 
کان ال کلسیم دی‌هیدروپیریدینی همراه با بتابلاکرها 
بلامانع است - مترجم]. آملودیپین" و بتابلاکرها اثرات 
تکمیل‌کننده‌ای بر روی خون‌رسانی کرونر و نیاز میوکارد 
A‏ اکسیژن دارند. درحالی‌که آملودیپین فشارخون را 
می‌کاهد و شسریان‌های کرونر را گشاد می‌کند بتابلاکرها 
ضربان قلب را کند می‌کنند و قدرت انقباضی قلب را 
می‌کاهند. آملودییین و سایر آنتاگونیست‌های کلسیم 
دی‌هیدروپیریدین نسل دومء نیکاردیپین» ایسرادیپینه 
نیفدیپین" طولانی‌انر» و فلودیپین" متسع‌کننده‌های 
قوی هستند و در درمان هم‌زمان آنژین و هیپرتانسیون 


1 - Dizziness 

2 - Nisoldipine 
2 - Amlodipine 
4 ~ Nicardipine 
5 - Isradipine 
6 - Nifedipine 
7 - Felodipine 


مفیدند. از دی‌هیدروپیریدین‌های کوتاه‌اثر Lob‏ اجتن اب 
کرد زیرا به خصوص در صورت pe‏ تجویز هم‌زمان با 
بتابلاکرهاء منجر dy‏ افزایش خطر انفارکتوس می‌شوند. 


انتضاب بیین بتابلاکرها و بلوک‌کننده‌های کانال 
کلسیم بسرای شسروع درمسان 

J‏ آنجایی که نشان داده شده است تجویز بتابلاکرها پس 
از آنفارکت وس میوکارد سیب بهبود امید به زندگی می‌شوند 
(فصل ۲۹۴ و ۲۹۵) درحال که بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیم 
چنین اثری ندارند بتابلاکرها ممکن است در درمان آتژین 
و بطن چپ آسیب‌دیده ترجیح داده شوند. با این وجود 
تجویز بلوک‌کننده‌های JUS‏ کلسیم در موارد زیر در بیماران 
اندیکاسیون دارد: 

۱. پاسخ ناکافی به ترکیبی از بتابلاکرها و نیترات‌ها؛ بسیاری 
از این بیماران به ترکیبی از بتابلاکرها Ly‏ یک بلوک‌کننده 
کانال کلسیم دی‌هیدروپیریدینی پاسخ خوبی می‌دهند؛ 

۲ واکنش مضر dy‏ بتابلاکر fio‏ افسردگی اختلال عملکرد 
جنسی و خستگی؛ 
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۲ آنژین و تاریخچه آسم یا بیماری انسداد مزمن ریه؛ 

۴ سندرم سینوس بیمار" یا اختلال هدایتی دهلیزی بطنی 
قابل توجه؛ 

۵ آنزین پرینزمتال؛ 

۶ بیماری عروق محیطی علامت‌دار 


داروهای ضدپلاکت 

آسپرین مهارکننده برگشت‌ناپذیر فعالیت سیکلواکسیزناز؟ 
پلاکتی است و بنابراین در فعال شدن پلاکتی تداخل ایجاد 
می‌کند. نشان داده شده است که تجویز طولانی‌مدت ۷۵ 
الی ۳۲۵ میلی‌گرم آسپرین در روز به طریق خوراکی موجب 
کاهش حوادث کرونر در مردان بالای ۵۰ سال بی‌علامت 
بیماران Wize‏ به آنژین پایدار مزمن و بیمارانی که آنژین 
Lobb‏ یا آنفارکتوس میوکارد داشته‌انده می‌شود. درصورت یکه 
آسپرین مداوم استفاده شود اثر وابسته به دوزی در افزایش 
خون‌ریزی دارد. استفاده از نوع با پوشش روده‌ای" با دوز ۸۱ تا 
۲ میلیگرم در روز ترجیح داده می‌شود. تجویز این دارو باید 
در تمامی بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی (THD)‏ 
که خون‌ریزی گوارشی» آلرژی و سوءهاضمه ندارند در نظر 
گرفته شود. کلوپیدوگرل" (۳۰۰ تا ۶۰۰ میلی‌گرم دوز بارگیری 
و بعد ۷۵ میلی‌گرم در (jg)‏ یک داروی خوراکی است AS‏ 
تجمع پلاکتی را که توسط گیرنده ۳2۷12 ADP‏ تنظیم 
مر pee, rear ee‏ ان دار ات نت ماهنت گر 
در بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی پایدار مزمن 
ایجاد می‌کند و به خصوص وقتی آسپرین منجر به عوارض 
مذکور [آخون‌ریزی گوارشی» آلرژی و سوءهاضمه] شده باشد 
تجویز می‌شود و همان فواید آسپرین را دارد. کلوپیدوگ رل 
در ترکیب با آسپرین مرگ و حوادث ایسکمی pay‏ را در 
بیماران مبتلا به سندرم کرونر حاد (فصل (VAY‏ می‌کاهد 
وهمچنین خطر تشکیل لخته را در بیمارانی که در عروق 
کرونرزشان استنت گذاری می‌شود (فصل {VC‏ کاهش 
می‌دهد. نشان داده شده است که داروهای ضدپلاکتی 
جایگزین برای بلوک کردن di pS‏ پلاکتی ۲2۷12 مثل 
پراسوگرل* و تیکاگرلور" برای پیش‌گیری از حوادث ایسکمیک 
پس از استنت‌گذاری موثرتر از کلوپیدوگرل هستند» اما خطر 
خون‌ریزی رأ نیز افزایش می‌دهند. اگرچه درمان ترکیبی 


1 - Sick-sinus syndrome 
2 - Cyclooxygenase 

3 - Entric-coated 

4 - Clopidogrel 

5 -Prasugrel 

6 -Ticagrelor 


کلوپیروگرل با آسپرین حداقل برای یک‌سال پس از قرار 
دادن ای دارویی در بیماران Mize‏ به سنلرم کرونر حاد 
توصیه dont, go‏ اما هیچ مطالعه‌ای هنوز اثرات dude‏ استفاده 
روتين از کلوپیدوگرل به‌همراه اسپرین را در بیماران ایسکمیک 
قلبی Lob‏ مزمن نان نمی‌دهد. 


سایر درمان‌شا 

مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACE)‏ 
امروزه در درمان کسانی که از انفارکتوس میوکارد زنده 
مانده‌ان» بیمار Fa‏ دچار هییر تانسیون a‏ بیمار ۳۹ ایسکمیک 
قلبی مزمن شامل آنژین صدری و کسانی که بیماری عروقی 
پرخطر دارند مثل دیابتی‌ها به‌طور وسیعی استفاده می‌شود. 
Og‏ مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسیون 
lies)‏ کت (ACE!‏ درشساران انس کی ک‌قلي ابا خر بال0 
به‌خصوص گر دیابت یا اختلال عملکرد بطن چپ دارند و 
کسانی که ingle‏ مصرف بتابلاکرها و استاتین‌ها Soy‏ 
مناسبی از فشارخون و کلسترول LDL‏ نرسیده‌انده بیشتر 
مش‌پود است. با این‌حال تجویز روتین مها رکننده‌های ACE‏ 
برای بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی که عملکرد 
بطن چپ طبیعی دارند و با سایر درمان‌ها به فنشارخون 
و کلسترول ب LDL‏ هدف رسیده‌انه شیوع حولات را کم 
نمی‌کند به همین دلیل تجویز این دارو در اين موارد از نظر 

بعضی از بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی علی‌رغم 
درمان با نیترات‌ها بتابلاکرها Ly‏ بلوک‌کننده‌های کانال 
کلسیم. همچنان آنژین را تجربه می‌کنند و درمان‌های اضافی 
دیگر نیز هم‌آکنون برای کاهش علائم آن‌ها در دسترس‌اند. 
راتولازین»» یکی از مشتقات پیپرازین* است که شاید برای 
بیماران مبتللا به آنژین مزمن که علی‌رغسم درمان استاندارد 
علامت‌دار هستند مفید باشد. تصور بر این است که اثر 
ضدآنژین این دارو از طریق مهار جریان تأخیری سدیم رو به 
(Iy,) Jb‏ عمل می‌کند. فواید مهار جریان تاخیری سدیم 
رو به داخل (ی) شامل محدود کردن اضافه‌بار سدیم در 
مت هن کار کرش ها شهار کاس از 
طریق مبادله‌کننده سدیم ‏ کلسیم (Na*—Ca")‏ است. دوز 
۰ میلیگرم خوراکی دو بار در روز معمولا خوب 
تحمل می‌شود. رانولازین در بیماران Mie‏ به اختلالات 
گبدی, حالات یا داروهایی که QT,‏ طولاشی ایجلا می‌کنند 
و AS, ile}‏ داروهای مهارکننده سیستم متابولیک سیتوکروم 


7 - Ranlazine 


8 - Piperazine 


SSS > CE 
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وراپامیل, آنتی‌بیوتیک‌های ماکرولیدی» مهارکننده‌های پروتثاز 
ویروس HIV‏ و مصرف زیاد آب گریپ فروت) ممنوع است. 

استفاده از داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی (NSAID)‏ در 
بیماران مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی می‌تواند با افزایش 
کوچک و محدود خطر انفارکتوس میوکارد و مرگ و میر 
همراه باشد. به همین دلیل باید در cyl‏ بیماران عموما از این 
داروها پرهی ز شود. اگر برای رهایی از علاشم به آن‌ها نیاز 
پیدا شد توصیه می‌شود که همراه با آسپرین تجویز شوند و 
تلاش شود که با حدافل دوز موردنیازه برای کوتاه‌ترین زمان 

یک کلاس دیگر از داروهایی که Jus‏ پتاسیم حساس به 
7 را در میوسیت‌ها باز AS go‏ منجر به کاهش‌یون 
یکواندیل! استه که معصولاًخوراکی با دوز ۰ ملیکرم 
روزی دو بار در روز برای جلوگیری از آنژین تجوبز می‌شود 
اما در بسیاری از کشورهای دیگر استفاده می‌شود). 


آنژین و نارسایی قلبی 

نارسایی موقت بطن چپ که همراه با آژین ایجا می‌نسود 
را می‌توان با استفاده از نیترات‌ها کنترل کرد. در بیماران مبتلا 
دیواره بطن چپ منجر به افزايش نیاز میوکارد به اکسیژن 
می‌شود. درمان نارسایی احتقانی قلب با مهارکننده‌های آنزیم 
و دیگوکسین (فصل ۲۷۹) منجر به کاهش اندازه قلب کاهش 
کشش دیواره و نیاز میوکارد به اکسیژن می‌شود که به نوبه 
خود به کنترل آنژین و ایسکمی کمک می‌کند. درصورتی که 
علائم و نشانه‌های نارسایی قلبی کنترل شده ASL‏ باید هر 
تلاشی بهکر گرفته شود تا بتابلاکرها تجویز شوند زیر این 
داده‌اند که این داروها در نارسایی قلبی منحر به بهبود قابل 
توجه در میزان زنده ماندن بیمار می‌شوند. یک درمان 
آزمایشی با اسمولول, که بتابلاکر بسیار کوتاهاثر داخل 
وریدی است. ممکن است برای ارزیابی بی‌خطر بودن بلوک 
ly‏ در Chex‏ مورد نظر مفید باشد. با درمان نارسایی قلبی» 
اغلب می‌توان آنژین‌های شبانه را از بین برد. 

هم‌زمانی تارسایی احتقانی قلب و آنژین در مبتلایان به 
بیماری ایسکمیک قلبی اغلب بیان کننده پی شآگهی بد 
است و نیازمند جدی در نظر گرفتن کاتتریزاسیون قلبی و 
بازسازی کرونر است. 


reer ER A eh AES ET ES SE ES ELSE سپس‎ NASA ER SRE 


[ - Nicorandil 


کارآزمایی‌های بالینی ثابت کردند که با تشخیص اولیه 
یماری ایسکمیک lal ld‏ در ابا آغ از ژیم دروبی بهتر 
است. که در بالا توضیح داده شد. بازسازی عروقی باید در 
حضور مراحل ناپایدار بیماری» Me‏ غیرقابل کنترل» ایسکمی 
شدید یا در بیمارانی که آناتومی کرونر پر خطر دیابت» و 
عملکرد بطن چپ مختل دارند انجام شود. بازسازی عروقی 
باید همراه lop‏ طیی و تعدیل عوامل خط رانجام شود ولی 
جانشی ن ای ناقدامات نخواهد شد. الگوریتم ادغام درمان طبی 
و گزینه‌های بازسازی عروقی در بیمران اییسکمیک قلبی در 
شکل ۲۹۲-۳ نشان داده شده است. 


[از آن‌جایی که در کشور ما واژه آنژیوپلاستی کرونر بسیار 
مرسوم است برای PCT‏ به‌جای واژه مداخله کرونر از aly‏ 
پوست واژه آتژیوپلاستی کرونر استفاده خواهد شد -مترجم] 
(همچنین به فصل 6 ۲۹۶ هم رجوع شود). در بیماران 
مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی علامت‌دار و تنگی مناسب 
شریان‌های کرونر اپی‌کارده آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ با 
استفاده از باز کردن با بالون معمولا همراه با استنت‌گذاری 
کرونر برای بازسازی عروقی میوکارد استفاده وسیعی دارد. 
درحالیکه clon‏ که تنگی شریان کرونر اصلی چپ و 
بیماری ایسکمیک قلبی سهرگی دارند (به خصوص دیابتی‌ها 
و یا کسانی که دچار اختلال عملکرد بطن چپ هستند) و نیاز 
به بازسازی عرونی کرونر دارند» با بای‌پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ بهتر درمان می‌شونده آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
بیشتر در بیمارانی که علائم و شواهد مربوط به ایسکمی 
ناشی از تنگی یک یا دو رگ و حتی در بعضی بیماران انتخاب 
شده که بیماری سدرگ دارند (و ALS‏ در بعضی بیمارانی که 
بیماری کرونر اصلی چپ دارند) به‌کار می‌رود و ممکن است 
مزایای زیادی نسبت dy‏ جراحی داشته باشد. 


اندیکاسیون‌ها و انتخاب بیمار: شایع‌ترین اندیکاسیون 
بالینی برای انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ آنژین صدری 
است که با وجود درمان طبی ادامه دارد و با شواهد ایسکمی 
در آزمون استرس همراه است. آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ در 
برطرف کردن آنژین از درمان طبی موثرتر است. آنژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ پیامد بیماران مبتلا به آنژین ناپایدار و انفارکتوس 


2 - Percutaneous coronary intervention 
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شکل ۲٩۳-۳‏ الگوریتسم درمان 
glow‏ مبتلا به بیماری ایسکمیک 
قلیسی. تمامی بیماران باید اجزای 
اس ترصان ی را کیب ی 
الگورینم نشان داده شده است دریانت 
کنند. در صورت وجود چهره‌های 
پرخطر که با شرح‌حال» اطلاعات 
مربوط به آزم ون ورزش و مطالعات 
تصویریسرداری Lage‏ می‌شود. بیمار 
باید برای آرتریوگرافی کرونر ارجاع 
شود. براساس تعداد و محل عسروق 
بیمار و مناسب بودن آن‌ها برای 
بازسازی عروقی بیمار با آنژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ با پیوند بای‌پسس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ درمان 
می‌ش ود و sinh Ly‏ برای درمان‌های 
غیرمعمول در نظر گرفته شود. برای 
بحث پبشتر به متن کتاب مراجعمه 
ACS. iS‏ سندرم حاد کرون ر؛۸۹۸ 
« آس‌پرین؛ EF‏ کسر جهشی؛ THD‏ 
بیماری ایسکمیک قلبی؛ LM‏ کرونر 
abel‏ چپ 


(Vi‏ کاهش تقاضای ایسکمی خطر بیماری ابسکمیک قلبی 
به دقل ادن Jeb Jae‏ 


Ree: طبی اولیه را شروع کنید:‎ wes 
ae تحمل‌نشد کلوپیدو گرل)‎ Sal (اکر‎ oe نی‎ 
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میوکارد را درصورتی که در مراحل زودرس انفارکتوس انجام 
شود بهبود می‌بخشد (با یا بدون شوک کاردیوژنیک). با 
این حال مطالعات مداخ های ثابت کردند که در بیماران مبتلا 
به آتژین فعالینی پایدا, آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ در مقایسه 
میوکارد نمی‌شود. آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ را می‌توان 
برای درمان تنگی در شریان‌های کرونر خود glen‏ و نیز 
در بیمارانی که پس از بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ 


خطرات:وقتی تنگی‌های کرون ر مجزا و متقارن هستند 
می‌توان 99 و سه رگ را به توالی درمان کرد. با این‌حال بیمار 
باید با احتیاط led‏ شود تا از خطر عوارض اجتتاب شود. 
عوارض اغلب مربوط به دیسکسیون, ترومبوز و نسداد رگه 
ایسکمی کنترلنشده و ترسایی بطنی هستند (فصل 4۲۹۶۵ 
آسپرین خوراکی و یک آنتاگونیست ۳212 [مثل کلوپیدوگرل 
-مترجم] ویک عامل ضدلخته [مثل هپارین - مترجم] 
جهت کاهش ترومبوز کرونر تجویز می‌شوند. تنگی شریان 
کرونر اصلی چپ اغلب ممنوعیت آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
محسوب می‌شود؛ چنین بیمارانی باید با بای‌پس شریان‌های 
کرونر (CABG)‏ درمان شوند. در بعضی بیماران انتخاب شده 
مانند بیمارانی که خطر جراحی بالا دارند می‌توان آنژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ برای کرونر اصلی چپ محافظت نشده را در نظر 
گرفت [منظور نبودن بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ 
قبلی است-مترجم)] ولی چنین آقدامی باید تنها توسط افرلا 
بسیار مجرب انجام شود؛ نکته مهم آن که در نقاط مختلف 
جهان در استفاده از این رویک رد تفاوت‌هایی وجود دارد. 


اذربخشی * موفقیت اولیه یعنی باز کردن کافی (افزایش 
قطر لومن به بیش از ۲۰ درصد یا باقی‌مان ده انسداد دیامتر 
به کمتراز ۵۰ درصد) و رفع آنژین در ۹۵ درصد موارد روی 
می‌دهد. تنگی مجدد رگ باز شده در حدود ۲۰ درصد موارد 
در عرض ۶ماه از آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ با استنت‌های 
فلزی بدون دارو" روی می‌دهد و آتژین در ۱۰ درصد موارد در 
عرض ۶ماه عود می‌کند. تنگی مجدد در بیماران دیابتی» 
شرینهیی که قطردرونیکوچک داد باز کردن JAB‏ 
eel «Ss‏ ولا رگ کامل بل ته شده کرافت WS‏ 
بسته شده باز کردن کرونر نزولی قدامی چپ و تنگی که 
حاوی لخته باشد. شایع‌تر است. در گرافت‌های وریدی 


| - Native 
2 - Efficacy 


3,» Bare metal stent 


بیمار Ly‏ استفاده از وسایل محافظت‌کننده Ly"‏ فیلترهایی که 
از آمبولی؛ ایسکمی و انفارکت پیشگیری می‌کنن ده موفقیت 
اقدام افزایش يافته است. 

پس از گذاشتن استنت فلزی معمولی» معمولا آسپرین 
به‌طور مادام‌العمر همراه با یک آنتاگونیست ۳2۷12 برای ۱ 
تا۲ ماه تجویز می‌شود. اگرچه آسپرین و داروی ضدپلاکت 
تینوپیریدین ممکن است در جلوگیری از لخته‌سازی در کرونر 
در زمان آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ یا استنت‌گذاری و کمی 

پس از آن موّثر AL Sh‏ هیچ مدرکی وجود ندارد که اين داروها 

شیوع تنگی محدد )| کاهش خواهند داد. 

استفاده از استنت‌های دارویی که به‌طور موضعی داروهای 
ضدرشد آزاد می‌کنند» می‌تواند تنگی مجدد را ay‏ کمتر از ۱۰ 
درصد کاهش دهد. پیشرفت در آنزیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
به‌خصوص در دسترس قرار گرفتن استنت‌های آغشته به 
دارو باعث گسترده نسدن استفاه از این روش بازسازی عروق 
در بیماران مبتللا dy‏ بیماری ایسکمیک قلبی شده است. 
وه شام زیت که توجه شود که بهبود تأخیری اندوتلیال 
در محلی که استنت دارویی قرار داده شده است» همچنین 
باعت افزایش مدنی و که بیمار در محرض ترومبوز 
تحت حاد ناشی از استنت Cae‏ .درحال حاضر بعد از قرار 
دادن استنت دارویی توصیه به تجویز آسپرین مادام‌العمر و 
آنتاگونیست ۳2۷12 روزانه برای حداقل یک‌سال است. 
وقتی شرایطی ایجاد شود که قطع درمان ضدیلاکت به‌طور 
موقت ضروری شود شرایط بالینی باید توسط اقدام‌کننده 
آتزیوپلاستی کرونر {PCI)‏ مرور شود و نیز برنامه‌ای برای 
کاهش خطر ترومبوز دیرهنگام استنت تدوین شود؛ در رأس 
این برنامه باید لفو درمان ضدپلاکتی برای کوتاه‌ترین زمان 
ممکن باشد. خطر ترومبوز استنت بستگی به آندازه [قطرا و 
Job‏ استنت» پیچیدگی ضایعه» سن, دیابت و تکنیک عمل 
دارد. گرچه مراعات درمان دو دارویی ضدپلاکتی توسط بیمار 
و پاسخ آنفرادی به مهار پلاکتی نیز عوامل خیلی مهمی 
هستند . 

آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ موفق در بیش از ۹۵ درصد 
موارد آتژین را به‌طور موژثری رفع می‌کن د. اغلب بیماران 
مبتلا به بیماری ایسکمیک قلبی (THD)‏ علامت‌دار که نیاز 
به بازسازی عروقی دارند می‌توانند در ابتدا با آتژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ درمان شوند. آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ موفق 
تهاجم و قیمت کمتری نسبت به بای‌پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ دارد و اجازه می‌دهد تا در هزینه‌های اولیه مراقبت» 
صرفه‌جویی قابل توجهی شود. آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
موفشق ژ ِ سکته مغزی em‏ عمل vst‏ شریان‌های 


4 - 2 devices 
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کرونر (CABG)‏ جلوگیسری 50 iS‏ اجازه می‌دهد که بیمار 
زودتر به کار برگردد و زندگی فعال طبیعی را از سر گیرد. به 
هر حال اين فایدهاولیه مربوط به سلامت و اقتصاه پس از 
گذشت زمان کاهش می‌یابد زیرا نیاز بیستری به پی‌گیری 
و تکرار اقدامات وجود دارد. وقتی بیماران دیابتی Ly‏ بیمارانی 
که بیماری کرونر سهرگی با بیماری کرونر اصلی چپ دارند 
بهصورت مستقیم مقایسه شدند در پیش‌گیری از حوادث سوء 
قلبی و عروق مغزی تا ۱۲ ماه پی‌گیری بای‌پس شریان‌های 
کرونر (CABG)‏ از آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ بهتر بود. 


wo به‌صورت سی اه‎ lS CABG محافل علمی کلمه‎ pl 
جی و گاه بهصورت کبیج تلفظ می‌شود -مترجم)]. آناستوموز‎ 
یک یاهر دو شریان پستانی داخلی" یا شریان رادیال بد‎ 
چم است.‎ Shellie یت دستان ضا نع شاوی کرون‎ 
برای انسدادهای دیگری که با شریان قابل بای‌پس نیستند»‎ 
قطعه‌ای از یک ورید (اغلب ورید صافن) مورد استفاده‎ 
ضایعه‎ dy قرارمی‌گیرده تا بین آتورت و شریان کرونر دیستال‎ 
انسدادی ارتباط برقرار کند.‎ 

آگرچه بعضی آندیکاسیون‌های بای پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ مورد بحث هستند» بعضی موارد مورد تأیید dy‏ 
قرار زيرند: 

۱. در بیمارانی که بیماری جدی همراه ندارند و عملکرد 
بطن چپ طبیعی است و زمانی که جراحی توسط یک تیم با 
تجربه انجام می‌شوده جراحی به‌نسبت بی‌خطر است و مرگ 
و میر کمتر از ۱ درصد دارد. 

۲ مرگ و میر در زمان جراحی و یس از آن با افزایش 
شدت اختلال عملک رد بطنی؛ وجود بیماری‌های همزمان 
دیگر سن بالای ۸۰ سال و فقدان تجربه تیم جراحی 
فزایش می‌یابد. میزان تأثیر و خطر CABG‏ بسته به انتخاب 
مورد و مهارت و تجربه تیم جراحی بسیار متغیر است. 

۳. انس داد گرافت‌های وریدی در ۱۰ نا ۲۰ درصد موارد طی 
لین a) go) ya lew‏ مش دهم شود ود Ga‏ ۷ سال 
پی‌گیری حدود ۲ درصد در سال و پس از sf‏ انسداد ۴ درصد 
در سال cowl‏ میزان بازماندن طولانی‌مدت در پیوندهای 
شریان پستانی BD‏ یا شریان رادیال به میزان قابل 
نوجهی بش eel I‏ ورد تن است. ‘lg‏ بیمارئی 


1 - Coronary artery bypass ite 
2 ~ intemal maramary arlery 
3 


- Saphenous 


که انسداد 3 Gh‏ قدامی نزولی چپ (LAD)‏ دارند طول عمر 
با گرافت شریان پستانی داخلی بهتر از گرافت وریدی صافن 
خطر به‌ویژه دیس‌لیپیدمی بهبود می‌يابند. 

۴ در حدود ٩۰‏ درصد بیماران. به‌دنبال بازسازی کامل 
dare‏ آنژین از cre‏ می‌رود يا به مقدار زیادی کاهش 
می‌یابد. آگرچه این موضوع ارتباط زیادی با باز بودن 
گرافت و برقراری chy‏ خون دارد این برطرف شدن درد 
ممکن است به‌علت انفارکتوس قسمت ایسکمیک و یا 
اثر دارونما" نیز ایجاد شود. آنژین در حدود بک‌چهارم 
بیماران» در عرض ۲سال برگشست ی SES‏ وم به‌ندرت 


ul HAS 
و‎ (ata) Base lh, رکه نگل اه‎ Sea 
و نیز بیمارانی که درگیری ۲ یا ۲ رگ کرونر با درگیری‎ 


مشخص پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ دارند 
ممکن است میزان زنده ماندن با جراحی افزایش یابد. این 
فایده در بیمارانی که عملکرد بطن چپ غیرطبیعی دارند 
(کسر جهشی کمتر از ۵۰ درصد) بیشنر است. همچنین در 
این بیماران ممکن است میزان زنده ماندن افزایش یابد: 

(CAD) بیماران مبتلا به بیماری شریان‌های کرونر‎ (EI! 
انسدادی که از مرگ ناگهانی قلبی یا تأکی‌کاردی بطنی‎ 
مداوم" نجات یافته‌اند؛‎ 

ب) بیمارانی که قبلا بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ 
شده‌اند 9 تنگی‌های Pee re.)‏ صافن دارند. به‌خصوص که اگر 
یکی از گرافت‌های خون‌رسانیکننده به شریان قدامی نزولی 

چپ (LAD)‏ در گیر شده باشد؛ 
ج) بیمارانی که پس از آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ تنگی 
راجعه دارند و در آزمون غیرتهاجمی پرخطر هستند. 
۶ بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ با تهاجم حداقل 


از طریق توراکوتوسی کوچک و یا جراحی با پمپ خاموش"* 


می‌تواند ناتوانی پس از عمل را کاهش دهد و مرحله نقاهت 
را در بیماران مناسب کوتاه کند اما به‌نظر نمی‌رسد کاهش 
واضحی در خطر اختلال عصبی شناختی بعد از عمل ایجاد 
ون 

۷ در بین بیمارانی که دیابت تیپ ۲ و بیماری کرونر چند 
عروقی دارنده بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ به‌همراه 
درمان طبی مناسب در پیشگیری از حوادت قلبی - عروقی 
بهتر از درمان طبی به‌تنهاییی است. که فایده‌اش کاهش 
واضح انفارکتوس میوکارد غیرکشنده است فولید بای‌پس 


4 . Placebo 
5 - Sustained 
& - OF pump surgery 
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شریان‌های کرونر (CABG)‏ بهخصوص در آف راد دیابتی که 
با استراتژی حساس به انسولین! درمان شدند در مقایسه 
با خرمان با قرف داهج وین Sygate ots‏ آنشت: 
همچنین نشان اده شده است rush 4S‏ شریان‌های 
کرونر (CABG)‏ در جلوگیری از مرگ انفار کتوس میوکارد 
و تکرار بازسازی عروق در بیماران مبتلا به دیابت و بیماری 
ایسکمیک قلبی چند رگی نسبت به آنژیوپلاستی PIS‏ 
(PCT)‏ (شامل موارد استفاده از استنت دارویی) برتری Pb‏ 

اندیکاسیون‌های بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ معمولا 
بر اساس شدت gee‏ آناتومی کرونر و عملکرد بطن تعیین 
می‌شوند. کاندید Sloss]‏ یک مرد کمتر از ۸۰ سال است که بیماری 
عارضه‌دهنده دیگری ندارد دارای علائم شدید پا ناتوان کننده آنژین 
است که به‌حد کافی با درمان طبی کنترل نمی‌شود يا درمان طبی را 
تحمل نمی کند. بیمار مایل به داشتن زندگی فعال‌تری است و مبتلا 
به تنگی‌های شدید ۲ یا ۲ شریان کرونراپیکاردهمراه بانشان‌های 
عینی" ایسکمی میوکارد به‌عنوان علت احساس ناراحتی سینه 
است. در این بیماران بهبود قابل توجه علائم قابل انتظار خواهد 
بود. نارسایی احتقانی قلب و/یا اختلال عملکرد بطن چپ سن بالا 
(بالای ۸۰ سال4 عمل جراحی مجدد نیاز فوری به جراحی و وجود 
دیابت» همگی با مرگ و میر بالا در حول و حوش جراحی همراهند. 

اختلال cy asd} Sle‏ جب cleat tg ign‏ قطعات فاقد 
ویژگی انقباضی یا دارای ویژگی انقباضی کم که هنوز زنده 
هستند اما به‌صورت مزمن ایسکمیک هستند (میوکارد خفته ") 
روی دهد. در نتیجه کاهش مزمن جریان خون میوکارده 
ای فلت عولک هماخ مورا تعاطا ies‏ کر 
رادیونوکلتوتید از خون‌رسانی و متابولیسم میوکارد توموگرافی 
با پرتو پوزیترون (PET)‏ یا اسکن تأخیری با تالیم ۲۰۱ ام 
آر آی ([۷108) قلبی و یا بهب ود اختلال Sloe‏ ,> منطقه‌ای 
به‌دنبال تجویز دوبوتامین با دوز پایین [در اکوکاردیوگرافی 4 
pls‏ به کشف این حالت هستند. در چنین بیمارانی بازسازی 
عروقی جریان خون میوکارد را بهتر AAS se‏ می‌تواند عملکرد 
را برگرداند و طول عمر را افزایش دهد. 


انتخاب بین آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ و بای‌پس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ 
برای انتخاب روش بازسازی عروقی مورد استفاده قرار گیرند 
(مشل عملکردبعلن Cod ae‏ پیچیدگی ضایسه).تدادی 


1 - ۳ cia 
2 - Insulin-providing Strategy 
3 - Objective 

4 -Hibernating myocardium 


ازکارآزمایی‌های بالینی تصادفی شده dy‏ مقایسه آنژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ و بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ در 
مبتلایان به بیماری چندرگی کرونر تحت شرایط تکنیکی 
مناسب برای هر دو اقدام پرداخته‌اند. پیدایش مجدد آنژین 
صدری که به تکرار آنژیوگرافی کرونر و بازسازی عروقی نیاز 
داشته باشدء در گروه آتزیوپلاستی کرونر (PCT)‏ بالاتر بود. 
این نتیجه تنگی مجدد در قسمت استنت گذاری‌شده (اشکالی 
که تا ob; to‏ با استنت‌های آغشته ay‏ دارو رفع شود) و ایجاد 
تنگی جدید در قسمت‌های استنت‌گذاری‌نشده عروق کرونر 
er‏ استدلال شده است که آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ با 
استنت‌گذاری» بر روی ضایعه مقصر اصلی تمرکز می‌کنده 
درحالیکه انجام گرافت pach‏ به رگ هدف علاوه بر 
آن مجرایی را حوالی ضایعات مسئول آسیب‌های آینده که 
پروگزیمال به محل آناستوموز CALS‏ به رگ اولیه قرار دارند 
ایجاد می‌کند (شکل .)۲٩۳-۴‏ درمقابل, خطر سکته مفزی 
در آنژیوپلاستی کرونر PCT)‏ پایین‌تر است. 

براساس شواهد در دسترس, امروزه توصیه می‌شود که 
بیمارانی که با وجود درمان طبی مناسب آنژین غیرقابل 
قبول دارند ممکن است برای بازسازی عروقی کرونر در 
نظر گرفته شوند. بیمارانی که یک یا دو رگ بیمار با عملکرد 
بطنی طبیعی دارند و ضایعات آن‌ها از نظر آناتومیک مناسب 
آنژیوپلاستی کرونر sdb (PCI)‏ توصیه به آنژیوپلاستی کرونر 
(PCT)‏ می‌شوند (فصل (Te‏ بیماران مبتلا به بیماری ۲ رگ 
کرونر (یا دو رگ) که شامل پروگزیمال شریان قدامی نزولی 
چپ (LAD)‏ هستند و عملکرد بطن چپ مختل شده دارند 
(کسر جهشی بطن چپ کمتر از ۵۰ درصد) یا دیابت دارند یا 
کسانی که بیماری شربان کرونر اصلی چپ یا سایر ضایعات 
نامناسب برای اقدامات کاتتری دارند باید به‌عنوان روش اولیه 
بازسازی عروقی» جهت بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ 
در نظر گرفته شوند. به دلیل پیچیدگی تصمیم‌گیریء وجود 
تم یت اتود Salli‏ ستصیصی ped‏ 
عروق و یک جراح قلب به‌همراه پزشک مراقبت‌های اولیه 
بیمار است» که مقدمات و ترجیحات بیمار را قبل از اعزام برای 
بازسازی عروقی اعللام AS‏ 


درسان طبی با حاکتر دوز قابل تحمل علاشم نانوان کننده 


5 - Unconventional treatments 
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شکل۲۹۲-۴. تفاوت Guy‏ رویکرد به ضایعات 
[ کرونر] با مداخله کرونر از oly‏ پوست (PCT)‏ و بای‌پس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
ضایعه یا ضایعات مقصر را هدف قرار می‌دهد درحالی‌که 
بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ مستقیماً بوی 
شریان اپیکاردی زده می‌شود که شامل ضایعه یاضایعات 
مقصروضایعات orig!‏ پروگزیمال به محل اتصال به 
گرافت وریدی است: تفاوتی که سبب ارجح شدن بای‌پس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ حداقل در زمان متوسط در 
بیمارانی که بیماری چند عروقی دارند می‌شود. 


دارد و بازسازی عروقی نیز امکان‌پذیر نیست We)‏ بیماری 
عروقی منتشر در عروق‌ریز که oly‏ تعبیه استنت مناسب 
نیست و برای بای‌پس هدف مناسبی محسوب نمی‌شود). 
در این موارد باید درمان‌های غیرمعمول درنظر گرفته شوند. 

ضربان‌سازی متناقض خارجی تقویت‌شده" با استفاده از کاف 
پنوماتیک اندام تحتانی انجام می‌شود که با افزایش فشارخون 
دیاستولی و تخلیه سیستولی» فشارخون» کار قلب و مصرف 
اکسیژن را کاهش می‌دهد درحالی که جریان خون کرونر را تقویت 
cS ys‏ کارآزمایی‌های بالینی نشان داده‌اند که مصرف منظم این 
وسیله» آنژین, ظرفیت فعالیت و پرفوزیون ناحیه‌ای میوکارد رابهتر 
می‌کند. رویکردهایی مثل ژن درمانی با درمان با سلول‌های 
بنیادی به‌صورت فعال تحت مطالعه هستند. 


بیماری انسنادی شسریان‌های کرونهاغارکتوس حاد میوکار 
9 ایسکمی گنرای میو کارده گاه cg‏ علامت هستند. در اغلب 
بیماران Wage‏ به آنژین تیپیک پایدار مزمن, پایش نوار قلب 
polio‏ سرپایی" Os‏ فعالیت‌های روزمره در خارج از بیمارستان؛ 
شواهد ایسکمی میوکارد[پایین آفتادن قلمه (ST‏ راطی 


1 - Enhanced external counterpulsation 
2 - Asymptomatic (silent) ischemia 
3 - Continuous ambulatory ECG monitoring 


PCI 


حملات ناراحتی سینه نشان می‌دهد. به‌علاوه به‌نظر می‌رسد 
تعداد زیادی از این بیماران به دفعات بیشتر به حملات ایسکمی 
بدون علامت مبتلا می‌شوند. به‌نظر می‌رسد که نشانه‌های 
حملات مکرر ایسکمی (علامت‌دار یا بدون علامت) در زندگی 
روزم ره نشأن‌دهنده افزايش احتمال حوادث نامطل وب کرونر از 
قبیل هرگ و انقارکتوسن مبوکارد ناد بد امه بیواان. که 
پس از انفارکتوشن میوکارد ایشسکمی بیعلامت art‏ باش ند 
درخطر بیشتری برای حوادث کرونر ثأنویه قرار دارند. استفاده 
وسیع از نوار قلب همراه با ورزش در بررسی‌های رایج نیز 
gobs‏ از مبتلژیان به بیماری بدون علامت شریان‌های کرونر 
(CAD)‏ را که تا آن زمان تشخیص داده نشده‌انه مشسخص 
می‌نماید. مطالعات طولانی‌مدت نشان داده‌اند که میزان وقوع 
حوادث کرونر در بیماران بدون علامتی که آزمون ورزش مثبت 
دارند افزایش می‌بابد. 


درمان بیماران مبتلا dy‏ ایسکمی بدون علامت در هر فرد باید 
به‌طور جداگانه مشسخص شود. وقتی بیماری ع-روق کرونر تأیید 
شد درمان دقیق هیپرتانسیون و دیس‌لیپیدمی ضروری است و 
خطر انفارکتوس و مرگ را کم خواهد کرد. به‌علاوه پزشک 
tb‏ موارد زیر را در نظر داشته باشد: ۱) میزان مثبت بودن آزمون 
استرس, به‌خصوص مرحله‌ای از ورزش که در آن علائم ایسکمی 
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در نوار قلب ظاهر می‌شوند وسعت و تعداد مناطق ایسکمیک 
میوکارد در تصویرب رداری و تغییر در کسر جهشی بطن چپ 
که هنگام ایسکمی و یا ورزش در ونتریکولوگرافی رادیونوکلئید 
یا اکوکاردیوگرافی مشسخص می‌ش ود ۲) اشتقاق‌های نوار قلب 
که در آن‌ها پاسخ متبتی مشاهده می‌شود مهم است. تغییرات 
اشتقاق‌های قدامی جل وی قلبی پیش آگهی بدتری نسبت به 
تغییرات استقاق‌های تحتانی دارند؛ و ؟) سن» شغل و وضعیت 
عمومی طبی بیمار. 

اغلب پزشکان توافق دارند که یک خلبان ۴۵ ساله خطوط 
هوایی تجاری» بدون علامت با ۰/۴ میلی‌ولت پایین افتادن 
قطعه ST‏ در cela glial‏ 71 تا ۷4 هنگام ورزش Gadd‏ 
باید مورد آنژیوگرافی کرونر قرار گی رد در حالی که یک 
فرد بازندسته AD‏ ساله فاقد فعالیت و بدون علامت با ۰/۱ 
میلی‌ولت پایین افتادن قطمه ST‏ در اشتقاق‌های I‏ و 111 
در هنگام حداکشر فعالیت نیازی به آنژیوگرافی ندارد. با 
این‌حال در مورد آقدام مناسب در اغلب بیمارانی که مشکل 
آن‌ها شدت کمتری دار عقیده مشترکی وجود ندارد. بیماران 
بدون علامت با ایسکمی خاموش, بیماری سه‌رگی کرونر و 
lo Sc Scena tay Sen ES)‏ ما 
برای بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ تلقی شوند. 

نشان داده شده است که درمان عوامل خطر به‌ویژه کاهش 
لیپیدها و کنترل فشارخون» (به همان صورت که در Wh‏ توضیح 
ub asks‏ مصرف آسپرین, استاتین‌ها و بتابلاکرها بع ازانفارکتوس 
موجب کاهش وقایع می‌شوند و عاقبت بیماران بی‌علامت مبتلا 
به ایسکمی را به‌خوبی بیماران علامت‌دار مبتلا به ایسکمی و 
بیماری عروق کرونر ثابت شده بهبود می‌بخشند. با آن‌که میزان 
وقوع ایسکمی بی‌علامت را می‌توان توسط درمان با بتابلاکرهاء 
آنتاگونیست‌های کانال کلسیم و نیترات‌های طولانی‌اثر BAIT‏ 
داده معلوم نیست که این‌کار در بیمارانی که به انفار کتوس میوکارد 
مبتلا نشده‌انده ضروری یا مطلوب باشد. 


فصل ۲۹۴ 7 


سندرم‌های حاد کرونر 
بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 


(انفارکتوس‌میوکارد 
بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 


و آنژین ناپایدار) 


سندرم‌های حاد کروتر بدون بالا رفتن قطعه ST?‏ 
(انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه ۲٩‏ و 
آنژین ناپایدار) 

بیماران Wie‏ به بیماری ایسکمیک قلبی در دو گروه 
بزرگ قرار می‌گیرند: بیماران Wize‏ به بیماری مزمن 
عروق کرونر (CAD)‏ که به‌طور شایع با آنژین 
پایدار مراجعه می‌کنند (فصل (YAY‏ و بیم اران مبتلا 
به سندرم‌های حاد 9,5 ° (ACS)‏ سندرم‌های حاد 
کرونر خود به دو گروه انفارکتوس حاد میوکارد با بالا 
رفتن قطعه (STEMI) ’ST‏ در نوار قلب زمان مراجصه 
(فصل۲۹۵) و سندرم حاد کرونر بدون بالا رفشن قطعه 
(NSTE-ACS) ST‏ تقسیم می‌شوند. سندرم حاد کرونر 
بدون بالا رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ خود شامل 
بیماران Hee‏ به انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن 
قطعه (NSTEMI) ST‏ و آنژین (UA) Lobb‏ است که 
اولی طبق تعریف با شواهد نکروز میوکارد همراه است 
و دومی نیست. به نظر می‌رسد که بروز آنفارکتوس 


[ - Non — ST - elevation acute coronary syndrome 

2 - Non - ST — elevation Myocardial Infarction (NSTEMD) 
3 - Unstable angina (UIA) 

4,~ Coronary artery disease 

5 - Acute coronary syndrome 

6 - ST elevation Myocardial Infarction (STEMI) 
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میوکارد بدون بالا رفتن قطمه (NSTEMI) ST‏ در مقایسه 
با انفارکتوس میوکارد با بالا رفقتن قطعه (STEMI) ST‏ در 
حال افزایش باشد (شکل ۲۹۴-۱). هر سال در ایالات 
متحده حدود ۱/۱ میلیون بیمار با تشخیص سندرم حاد 
کرونر بدون بالا رفتن قطمه (NSTE-ACS) ST‏ در برابر 
حلود ۲۰۰,۰۰۰ بیمار مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد با 
YL‏ رفتن قطعه (STEMI) ST‏ بستری می‌شوند. بیش از 
یک سوم بیماران Mae‏ به سندرم‌های حاد کرونر بلون 
بالا رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ را زنان تشکیل 
می‌دهند» در Se‏ که کمتر از یک چهارم بیماران مبتلا 
به آنفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه (STEMI) ST‏ 
را زنان تشکیل می‌دهند. 


سندرم حاد کرونر بدون بالارفتن قطعه ST‏ 
(NSTE-ACS)‏ اغلب به علت pre‏ تعلال در اکسیژن 
رسأنی و نیاز میوکارد به اکسیژن به علت یک لخته با انسداد 
ناکامل ایجاد می‌شود که بر روی SHY‏ کرونر آتروترومبوتیک 
ایسکمی شدید میوکارد با نکروز میوکارد ممکن است در 
نتیجه کاهش جریان خون کرونر که توسط لخته ایجاد شده 
eel‏ ۳ آمبولی رو به پایین تجمعات پلاکتی Luly‏ خرده‌های 
آترواسکلروتیک روی دهد. pl»‏ علل سندرم‌های حاد کرونر 
بدون بالا رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ عبارتند از: (۱) 
پرینزمتال (PVA)‏ )44 آنژین واریان پرینزمتال در صفحات 
بعدی رجوع کنید/؛ (۲) انسداد پیش رونده مکانیکی شدید به 
Ce‏ آترواسکلروز پیش‌رون ده کرونر؛ (۲) افزاي ش نیاز میوکارد 
به اکسیژن که توسط شرایطی مانند تب تاک SNS‏ و 
تیروتوکسیکوز در حضور انسداد کرونر ثابت ایجاد می‌شوند. 
ممکن است بیش از یکی از این روندها دخالت داشته باشند. 

در بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا رفتن 
قطعه (NSTE-ACS) ST‏ که توسط آنژیو گرافی مطالعه 
می‌شوند» حدود ۱۰ درصد تنگی کرونر اصلی چپ و ۲۵ درصد 
کی رک ویر Ne‏ درصد هیچ تنگی واضحی در 
عروق اپیکاردیال ندارند؛ ٍ بعضی از این افراد که تنگی عروق 
اپیکاردیال ندارند gis‏ عروق ریز کرونر" L ۳ ly‏ اسپاسم دارند. 
میک بانب مایمن املی به evel) Se ip‏ 


1 - Prinzmetal, Variant angina 
? ~ Microcirculation 


3 - Eecentric 


همراه با لبه‌های دندانه‌ای یا آویزان شده و یا گردن باریک 
در نزیوگرافی مشاهده شود توموگرافی همنوسان اپتیک؟ 
[007] (یک روش تهاجمی) و نژیوگرافی کرونر توموگرافیک 
کامپیوتری با تشدید ماده حاجب* ee‏ که یک روش 
pe‏ تهاجمی است (شکل ۲۹۲-۲ نان داده‌اند که ضایعه 
اصلی از مرکز غنی از چربی با کلامک فیبروزی نازک 
تشکیل شده است. بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر 
بدون بالا رفنن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ به‌طور شایع 
تعداد چندی از این پلاک‌ها دارند که در خطر پاره شدن 
هستند ( پلاک‌های مستعد). 


تشسخیص سندرم‌های حلا کرونر بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 
(NSTE-ACS)‏ تا حد زیادی براساس تظاهر بالینی است. 
معمولا ناراحتی سینه شدید است و حداقل یکی از سه تظاهر 
زیر را دارد: (۱) در استراحت Ly)‏ فعالیت بسیار ناچیز) ایجاد 
می‌شود و پیش از ۱۰ دقيقه طول می‌کشد. (۲) به‌نسبت 
جدید شروع شده است (در عرض ۲ هفته گذشته) Lily‏ 
(۲) با الگوی افزایش‌یابنده روی می‌دهد (به‌طور مشخص 
شدیدتر یا طولائی‌تر است یا از گذشته با دفعات بیشتری 
روی می‌دهد). در صورتی تسخیص انفارکتوس میوکارد بدون 
بالارفنتن فطعه (NSTEMI) ST‏ مطرح می‌شود که بیمار 
مبتلا به این تظاهرات دچار شسواهد نک‌روز میوکارد شود که 
یین حالت با افزایش غیرطبیعی نان گرهای نک روز قلبی 
مشسخص شول. 


شرح حال و معاینه فیزیکی 

ناراحتی سینه اغلب به اندازه کافی شدید است که 
Ay‏ صورت درد مشسخص در ناحیه زیر استرنوم یا گاه 
اپیگاستر حس می‌شود و به بازوی چپ شانه چپ وا 
با گردن منتشر می‌شود. معلدل‌های آنژین مانشد (Bi‏ 
نفس ناراحتی اییگاستر تهوع و ضعف ممکن است به 
جای درد سینه ایجاد شوند و به نظر می‌رسد که در 
زنان افراد پیر و بیماران cobs dy Mire‏ شایع‌تر باشند. 
معاینه بالینی» مشابه بیماران مبتلا به آنژین پایدار است 
(فصل (YAN‏ و ممکن است ب دون مشکل خاصی باشد. 


4 - Optical coherence tomography 

5 - Contrast enhanced coronary computed tomographic 
angiography 

6 - Biomarkers 
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Trends of STEMI and NSTEMI in 
NRMI Registry (1990-2006) 
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شکل ۲۹۴-۲ آنژیوگ‌رام توموگرافیک 
کامپیونری که پلاک انسدادی را در شریان 
کرونر راست نشان می‌دهد. 


آگر بیمار در ناحیه وسیعی از میوکارد دچار ایسکمی باشد 
یا دچار انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 
(NSTEMI)‏ 539 شده باشد ممکن است در معاینه 
فیزیکی تعریق» رنگ پریدگی» پوست سرد تاک BT‏ 
سینوسی» صدای سوم و Ly‏ چهارم قلب. رال در قاعده ریه 
و گاه هیپوتانسیون وجود داشته باشد. 


نوار قلب 

پایین افتادن قطعه در ۲۰ الی ۲۵ درصد بیماران روی 
می‌دهد؛ این حالت ممکن است در بیماران بدون شواهد 
نشان‌گر نکروز میوکارد روی دهد ولی ممکن است در 
بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن 


قطعه (NSTEMI) ST‏ برای چندین روز پایسدار بماند. 
تغییرات موج 1 شابع هستند ولی اختصاصیت کمتری 
برای ایسکمی دارند مگر این که جدید و Bet‏ 
(بیش‌تر بامساوی از ۰/۳ میلی‌ولت). 


نشان‌گرهای قلبی (بیومارکرها) 

بیماران Wage‏ به انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن 
قطعه (NSTEMI) ST‏ بالا رفتن نسان‌گرهای نکروز Ste‏ 
تروپونین" 1 و 1 قلبی دارند که برای نکروز نسان‌گرهای 
حساس‌تر و اختصاصی‌تری هستند و نسان‌گر ترجیحی در 


1 - 0 biomarkers ardiac 


2 - Troponin 
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[تشخیص] نکروز میوکارد هستند. ایزوفرم MB‏ کراتین “TLS‏ 
(CK-MB)‏ جایگزینی با حساسیت کم‌تر است. افزایش 
سطوح اين نشسان‌گرها بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد 
بدون بالارفتن قطمه (NSTEMD ST‏ راز آتزین ناپیار 
افتراق می‌دهد. افزایش gh LS‏ کاهش غلظت پلاسمایی 
این نشان‌گ رها شکل خاصی دارد و بین میزان بالا 
رفتن نشان‌گرها و مرگ و میر ارتباط مستقیمی وجود دارد 
(شکل YAF-FB‏ را ببینید). با این JE‏ در بیمارانی که شرح 
حال بالینی مشخص ایسکمی میوکارد ندارند افزایش خفیف 
تروپونین قلبی (CTn)‏ گزارش شده است که این حالت 
می‌تواند در اثر نارسایی احتقانی قلب» میوکاردیت یا آمبولی 
ریه باشد یا با استفاده از اندازه گیری‌های بسیار دقیق در افراد 
به ظاهر طبیعی روی دهد. بنابراین در بیمارانی که تاریخچه 
تمسخص دنه فزیش خفیف تروپونینقلبی (CTA)‏ ممکن 
است برای سندرم حاد کرونر تشخیصی نباشد به خصوص 
اگر این افزایش یایدار نباشد. 

بااندازه‌گیری گسترده‌تر تروپونین» به‌خصوص با 
استفاده از اندازه گیر glee‏ با حساسیت YL‏ تعداد 
بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا 
رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ که مبتلا به انفارکتوس 
میوکارد بدون بالا رفتن قطعه Js (NSTEMI)ST‏ 
رو به افزایش است در حالی که قسمتی از بیماران که 
آنژین ناپایدار دارند رو به کاهش است. 


عللاوه بر آرزیابی بالینی» سه ابزار غیر تهاجمی در ارزیایی 
(NSTE-ACS)‏ مورد استفاده قرار ی کت ۵ نوار قلب 
(ECG)‏ نشان‌گرهای قلبی و آرمون استرس. سی‌تی 
oll Sy‏ کرونر (OCTA)‏ یک روش جدید دیگر است 
(شکل .)۲٩۰۴-۲‏ اهداف عبارتند از: (۱) تشخیص پا رد 
انقارکتوس میوکارد با استفاده از نشان‌گرهای قلبی» ترجیحا 
توپونین قلسی (CT)‏ )0( ارزیابیایسکمی در استراحت (ا 
استفاده از نوار قلب سریال یا مداوم؛ و (۳) تشسخیص انسناد 
کرونر قابل توجه با استفاده از آزمون استرس (فصل ۳۷۰۵). 

بیمارانی که احتمال پایینی برای ایسکمی دارند اغلب براساس 
الگوی راهنمای بخش اورژانس ارزیابی می‌شوند (که در بعضی 
مراکز در واحد درد سینه انجام می‌شوه شکل ۲- ۲۹۴). 
ارزیابی چنین بیمارانی شامل پایش بالینی برای تاراحتی 
ایسکمیک مک رر و پایش م داوم نوار قلب و نشان‌گرهای قلبی 


1 ~ Creatine kinase 


است که به طور معمول در ابتدای ورود بیمار و ۴ تا۶ ساعت 
و ۱۲ ساعت پس از مراجعه انجام می‌شود. در صورتی که 
افزایش جدید در نشانگرهای قلبی یا تغییرات ST‏ و موج PT‏ 
نوار قلب مشاهده شوند بیمار باید در بیمارستان بستری شود. 
در صورتی که بیمار درد نداشته باسد و نشان‌گرها منفی باشند 
ممکن است برای تشخیص ایسکمی مورد آزمون استرس قرار 
گیرد یابرای تشخیص تنگی مجرای کرونر مورد سی‌تی 
آنژیوگرافی کرونر (CCTA)‏ قرار گیرد (فصل ۲۷۰۵). 


بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا رفتن 
قطعه CU (NSTE-ACS) ST‏ شده طیف وسیعی از خطر 
زودرس V+)‏ روزه) مرگ را نشان می‌دهند که از ۱ تا ۱۰ درصد 
متغیر است و تکرار سندرم حاد کرونر در ۵ تا ۱۵ درصد در سال 
Jol‏ دیده می‌شود. خطر را می‌توان با سیستم نمره‌دهی خطر 
بالینی مانند آن چه در مطالعات ترومبولیز در انفارکتوس میوکارد" 
(TIMI)‏ انجام شده ارزیابی کرد که شامل ۷ عامل خطر 
طبیعی تروپونین قلبی (CT)‏ و مقدار حداکثر آن مهم است. زیرا 
با وسعت اسیب میوکارد مرتبط انس (شکل ظ-۴٩۲).‏ 
اختلال عملکرد کلی وی و افزایش pale‏ پیتید ناتریورتیک نوع 
(BNPY'B‏ 9 پروتین انفعالی (CPR) C‏ در حال حاضر تمایل 
به استراتژی‌های در برگیرن ده Lap‏ نشان‌گر در حال افزییش 
Col‏ به‌طوری که هم در تشخیص کامل پاتوفیزیولوژی 
زمینه‌ای مراجعه بیمار و هم در تعیین خطر بیمار استفاده شود. 

بیماران مبتللا به سندرم حاد کرونر بدون بالا رفتن مقادیر 
ترویونین قلبی (CTH)‏ (که گاه با اندازه گیری‌های جدید 
حساس اتجام می‌شسود4 به عنوان آنژین ناپایدار در نظر 
گرفته می‌شوند و نسبت به کسانی که افزییش تروپونین 
رن ۱15177140 پیش آگهمی بهشری درد 

ارزیابی خطر زودرس هم در پیش‌بینی خطر حوادث قلبی 
مکرر مفید است و هم در تعیین بیمارانی که از رویکرد 
مداخله‌ای زودرس سود می‌برند. به عضوان مشثال در مداخله 
TACTICS—TIMI-18‏ رویکرد مداخله زودرس منجر به 
۰ درصد کاهش تکرار حوادث قلبی در بیمارانی که سطوح 
تروپونین Cute‏ داشتند, شد؛ در حالی که در بیمارانی که 
تروپونین قابل کشف نداشتنده هیچ سودی مشاهده نشد. 


2 ~ Thrombolysis in Myocardial Infarction 
3 - B-type natriuretic peptides 
4 - C-reactive protein 
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هرد انآممدار با 6۲0 بالا aay‏ 
اختلالات هموذینامیک 


| در بیمارستان بستری SAF‏ 


| مایق راهکارهای ایسکمی لا 
ob‏ درمان AS‏ 


4 ابو اسخمیک مکرویا قطن 


۲ | تشخیص ۵6 قطعی است 
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۲ ساعت یا یشتر پس از شروع 


جر 


Bye منبت‎ 


آزمون استرس برای تحریگ ابسکمی 

7-7[ در صورت وجود اسکمی آرزبایی عملکرد 

1 بط Ce‏ رادر نظر دگیرید 
—— 


مقی 
-" تشخیص بالقوه: ناراحتی 
| غیوایسکمیک؛ ۸65 با خطر بایین 


شکل ۰.۲۹۴۳۲ الگوریتم sly‏ ارزیابی و درمان بیماران مشکوک به سندرم عروق کرونر (ACS)‏ منظور از بررسی های پی‌گیرانه انحرافات 


درمان طبی 

بیم اران مبتلا باید در استراحت کامل در بستر قرار گیرند و 
پایش مداوم نوار قلب برای تغییرات قطمه ST‏ و آریتمی قلبی 
انجام شود. در صورتی که بیمار عود ایسکمی را نشان ندهد 


(علاتم Le‏ تقییر شور قلب) و در عرض ۱۲ تا ۴ ساعت دچار 
افزایش نشانگر نکروز نشوده می‌توان به بیمار اجازه حرکت 
داد. درمان طبی شامل درمان هم‌زمان ضدایسکمی و درمان 
ضدانعقاد و در نظر گرفتن بازسازی کرونر" است. 


درمان ضدایسکمی (جدول (YAF-\‏ 

برای بهبود و جلوگیری از عود درد سینه درمان اولیه باید 
شامل استراحت در بستر نیترات‌ها و بتابلاکرها و استنشاق 
اکسیژن در صورت وجود هیپوکسمی باشد. 


1 - Coronary revascularization 
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شکل ۹۴-۴ ۲. ۸ مرگ ((1) انفارکتوس میوکارد (MI)‏ یا نیازبه بازسازی عروقی اورژانس (1718) در طی ۶ هفته با نمره‌دهی خطر ترومبولیزدر انفارکتوس 
میوکارد (TIMI)‏ در بازوی هیارین قطعه قطعه نشده در مداخله 11 TIMI‏ .19 میزان مرگ و میر FY‏ روزه در سطوح پایه مقادیر تروپونین 1 در مداخله 


.TIMI 3B 


نیترات‌ها 

در صورتی که بیمار درد سینه ایسکمیک ash‏ باشد در 
woh bal‏ نیترات‌ها را به صورت زیرزبانی یا Ay‏ صورت 
صورتی که پس از تجویز ۲ دوز با فاصله هر ۵ دقیقه 
درد هم‌چن ان Le ph‏ باشد نیتروگلیس رین وریدی (۵ تا ۱۰ 
میکروگرم در دقیقه با استفاده از لوله بدون جنب) توصیه 
می‌ش‌ود. می‌توان سرعت انفوزی ون i v— ly‏ ۵ دقیقفه 
۰ میکروگرم در دقیقه افزاٍیش داد تا جایی که pode‏ 
رفع شوند Ly‏ فشار خون سیستولی شریانی به کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه برسد Ly‏ دوز به ۲۰۰ میکروگرم در 
دقیقه بپرسد. وقتی درد سینه خوب شده باشد می‌توان از 
نیترات‌های خوراکی با موضعی (فصل (VAY‏ استفاده کرد 
باشد می‌توان نیترات‌های خوراکی Ly‏ موضعی را جایگزین 
نیترات وریدی کرد. تنها ممنوعیت مطلق برای استفااه 
از نیترأت‌ها هییوتان نسیون ۳۳ استفااه از سیلدنافیل! یا سایر 
داروهای US lye‏ ده فسفودی استراز ۵ در ۲۴ تا۴۸ ساعت 
گذشته است. 


بلوک کننده‌های بتا- آدرنرژیک و سایر عوامل 
در بیماران مبتللا به ایسکمی شدید ممکن است ات داروها 
به صورت وریدی شروع gd‏ ولی تجویز وریدی در حضور 


1 - Sildenafil 
2 - Phosphodiesterase 5- inhibitors 


ey oes ego any eC Ey) 
رسیدن به ضربان قلب هدف ۵۰ الی ۶۰ ضربان در دقیقه‎ 
دهنده‎ shalt ya Juli توصیهامی‌شود. پل وک کننه‌های‎ 
ضربان قلب» مثل وراپامیل یا دیلتیازم در بیمارانی که‎ 
علی‌رغم درمان با دوز کامل نیترات‌ها و بتابلاکرها علائم‎ 
تکرار شونده درد و در پیمانی که ب رای بتالاکرها‎ pl 
ey ae شسوند. درعان‎ acl betes 
و در صورت عدم‎ (ACE) مهار آنزیم تبدیل‌کننده آنژیونانسین‎ 
تحمل آن‌ها بلوک کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین است [اگر‎ 
چه بعضی مطالعات بهبود میزان زنده‌ماندن در استفاده روتین‎ 
از این عوامل را در بیماری ایسکمیک قلبی نشان داده‌اند ولی‎ 
هه رون‎ aig ان‎ Jan ی‎ oe Asis dcr 
از این دسته از داروها در سندرم‌های حاد کرونر در بیماران‎ 
به هیپرتانسیون علی رغم استفاده از سایر درمان‌هاء‎ Wigs 
دای توصبه‎ chad gates کاهش کنر‎ oases 
می‌شود - مترجم].‎ 

نشان ob‏ شده Cowl!‏ که تجویز زودهنگام و سدید 
مها رکننده‌های COA‏ - 1360 ردو کت از (استاتین‌ها)4 به‌طور 
شال آتورواستانین ۸۰ میلی‌گرم قبل از نیوپلاستی کرونر 
(PCT)‏ و ادامه آن پس از مداخله» عوارض و عود سندرم حلا 
کرونر را کاهش می‌دهد. 


درمان ضدلخته" (جدول ۲۹۴-۲) 
درمان ضدلخته دومین جزء اساسی درمان است. دو جزء درمان 
ضدلخته عبارتند از: داروهای ضدپلاکت و عوامل ضدانعقادی. 


3 - Antithrombotic therapy 
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سندرم‌های حاد کرونر بدون BY‏ ر تن عصعه 3 ( اتفار تتوس میو خارد بدون BY‏ رفتن فطعه 1 و آدرین داپایدار | 
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جدول ۲۹۴-۱. داروهایی که به‌طور شایع در درمان شدید طبی بیماران مبتلا به آنژین ALLE‏ و انفار کتوس میوکارد بدون بالا رفتن 
قطعه (NSTEMI) ST‏ استفاده می‌شوند. 


گروه tg pO‏ وضعیت‌بالینی .. .  .‏ چه‌زمان اجتتاب شوند* دوز 
مقاوم ندارند نیترات‌های موضعی» خوراکی یا 
دهانی جانشین قابل قبولی هستند. 
ney‏ ۱ هیپوناسبون نیترات وریدی ۵ نا ۱۰ میکرو گرم در دقیقه تا ۷۵ 
low ae iar a ‘te‏ که سیلنافیل یا loot‏ میکروگرم دردقبقهقابل افزایش است‌تا 
oF‏ یا اناد و سایر مهارکننده‌ه‌ای PDE-S‏ علائم بهبودیابندیاعوارض محنودکنندهایجاد 
Pees‏ مصرق کرده‌اند. شود [سردرد یا هبپونانسیون با فشار سیستولی 
کمتر از ٩۰‏ میلی‌متر جیوه با بیش از ۳۰ درصد 
پایینتر ار فشار متوسط شریانی اولیه در حضور 
3 هیپرتأنسیون‌قابل‌توجه) 
w‏ فاصله PR‏ در نوار قلب بیش از 
Sal +/VF 4‏ 
۹ بلوک دهلیزی بطنی درجه ۲ با 
: درجه ۴ 
1 ی ده i Aral‏ تویرولول ۲۵ تا ۵۰ we‏ 55, }5 
ist‏ ضربان قلب کمتر از ۶۰ ضربان aoe 5 Tac‏ ی 
by suis ۲‏ آنزین تاپایدار دقیقه kA en eee) tea rtm core‏ 
بتابلاکر در اقب ۱ 4 
ey. ae 4‏ نم نارسایی قلبی تجوبز ۵ مبلی‌گرم وریدی 
ر سیسستولی کمتسر از ۰ آهست ض ۱ نا ۲ دقیقه 
a @‏ ظستك در عرص ۳ 
rule i‏ جیوه 
شوک . 
نارسایی بطن چپ* 
ببماری شدید مجاری تنفسی 
بیمارانی که علائم آنها با دوز کافی Oe‏ پم رر 
دم ری 


بلوک‌کننده‌های و بتابلاکر بهبود L dubs‏ بیمارانی که قادر به , ۱ ۱ ۱ 


یا در بیماران مبتلا به آنژین واریانت دلتبارم با a‏ 
OLY les Siebel Des bin‏ میلیگرم دوز وریدی 
as 1‏ یتروگلیسرین زیرزانیبهبودنیید باعلائم نها 0 می‌توان در صورت ji‏ هر ۵ تا ۳۰ دقیقه 
علیرعم درمانی ضدایسکمی کافی ادامه باند. خواب آلودگی تکرار کرد تا علائم بیمار برطرف شود. 


2 آلرژی یا عدم تحمل glad‏ برای تمامی داروهای لیست شده در این جدول ممنوعیت محسوب می‌شود. 

0 انتخاب عامل خاص دارویی به اندازه این که از دریافت دارو توسط بیمار اطمینان حاصل کنیم اهمیت ندارد. در صورتی که درباره عدم تحمل بیمار 
به علت بیماری ریوی به خصوص آسم. اختلال عملکرد بطن چپ. خطرپاپین افتادن فشار خون یا برادی‌کاردی شدید نگرانی وجود دارد, انتخاب 
اولیه باید در جهت یک عاصل کوتاه اثرمشل پروبرانول ول یا متوپرولول يا بسیار کوتاه مدت مثل اسمولول باشد ویز خفیف یا سابقه بیماری مزمن 


انسدادی ریوی به نفع شروع یک عامل کوتاه اثر با دوز پایین است (مثل متوپرولول وریدی ۲/۵ میلی‌گرم. متویرول ول خوراکی ۱۲/۵ میلی‌گرم یا 
اسمولول با دوز شروع ۱۳2/15 ۲۵) 


:C‏ [درمتن اصلی کتاب کمتر از ۰/۲۴ ثانیه نوشته شده است که اشتباه تایپی است-مترجم] 

oa]:‏ صورتی نارسایی قلبی برای درمان با بتابلاگر ممنوعیت محسوب می‌شود که جبران نشده باشد - مترجم] 

توجه: بعضی توصیه‌های این راهنما استفاده از داروها را در موارد به خصوص ly‏ دوزهایی توصیه می‌کند که با توصیه‌های اداره غذا و داروی آمریکا 
مفایراست. این توصیه‌ها یس از ارزیابی اندیکاسیون‌های dal‏ شده ارائه شده است که براساس مداخلات بالینی جدیدتر یا نظر انراد مجرب ارائه 


شده است. 
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جدول ۲۹۴-۲ استفاده بالینی از درمان ضدلخته 


دوز اولیه ۳۲۵ مبلی‌گرم فرمول غی رروده‌ای و به دنبال آن ۷۵ تا ۱۰۰ میلی‌گرم از داروی روده‌ای یا 


۵/۵ ۰/۲۵ دوز بارگیری و به JLo‏ آن انفوزیون و16 ۰/۱۲۵ در دقيقه (حداکثر pg/min‏ ۱۰) برای 


بولوس" 17/2 ۷۰-۱۰۰ (حداکثر [۵۰۰۰۲) وربدی و بعد انفوزیون 17/18 ۱۲-۱۵ در ساعت (حداکثر Usb‏ 


2/1۲ ۱ زیرجلدی هر ۱۲ ساعت؛ می‌توان برای دوز mg Sol‏ ۳۰ بولوس وربدی تجویر کرد. در صورت 


کلیرانس کرانیتین pied‏ از 66 ۳۰ در دقيفه دارو به ۱02/142 یک بار در روز تنظیم می‌شود. 


درمان ضدپلاکت خوراکی 
آسپرین ۱ 
غیرروده‌ای 
کلوییدوگرل دوز بارگیری ۳۰۰ تا ۶۰۰ میلی‌گرم و به دنیال آن ۷۵ میلی‌گرم در روز .. 
پراسوگرل قبل از آنژیوپلاستی کرونر APCD)‏ دوز بارگیری ۶۰ میلی‌گرم به دنبال آن ۱۰ میلی‌گرم در روز 
تایکاگرلور دوز بارگیری ۱۸۰ میلی‌گرم و سپس ٩۰‏ مبلی‌گرم ۲ بار در روز 
درمان ضدپلاکت وریدی 
ابسیکسی ماب ۲ تا۲۴ ساعت 
بتیفیباید" ۳/68 ۱۸۰ بولوس و بمد انفوزیون HIKE‏ ۲ در دقبقه برای ۷۲ تا ۹۶ ساعت 
تیروفیبان" در ۲۵ در دقیقه و بعد آنفوزیون UB/KE‏ ۰/۱۵ در دقيقه برای ۴۸ تا ٩۶‏ ساعت 
هپارین‌ها* 
هپارین شکسته نشده FH)‏ 
Bee‏ ود ۰ تبتر شود تا ]۸ به ۲۵۰ تا ۲۰۰ Ad‏ برسد. 
انوکساپارین - 
فونداپاریتوکس" ۵ میلی‌گرم زیرجلدی روزانه 
ببولیرودین" دوز آولبه بولوس وریدی mg/Kg‏ ۰/۷۵ تجویز می‌شود و آنفوزبون mg/kg‏ ۱/۷۵ در ساعت. 


2 به جز موارد مذکور هپارین‌های با وزن مولکولی پایین دیگری نیز وجود دارد. 


0 درصورتی که برای مهارکننده گلیکوپرونئین 1[0/1112برنامه‌ای وجود نداشته باشد. 


HemoTec برای‎ ACT: activated clotting time 


داروهای ضدپلاکتی (فصل ۱۳۲ را ببینید) 
درمان اولیه باید Ly‏ مهارکننده سیکلواکسیژناز پلاکتی بعنی 
آسپرین" شروع شبود. دوز شسروع معمول ۳۲۵ میلی گرم در روز 
است که معمولا بعد از آن ادامه با دوزهای پایین‌تر GVO)‏ 
۰ میلیگرم در روز) توصیه می‌شود. موارد ممنوعیت عبارتند 


1 - Abciximab 

2 - Eptifibatide 

3 - Tirofiban 

4 - Enoxaparin 

5 - Fundaparinux 
6 - Bivalirudin 


7 - Aspirin 


sl‏ خون‌ریزی حاد یا عدم تحمل به آسپرین. «مقاومت به 
آسپرین» در ۲ تا ۸ درصد بیماران دیده شده است ولی بیشتر 
با عدم مصرف مرتب داروه همراه بوده geal‏ 

بدون توجه به انتخاب استراتژی تهاجمی Ly‏ محافظه کارانه. 
در OLE‏ خطر Vb‏ برای خون‌ریزی» (به مطالب بعدی مراجعه 
کنید) بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا 
رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ باید یک داروی بلوک‌کننده 
گیرنده PLY‏ پلاکتی برای مهار فعال‌شدن پلاکتی درافت 
کنند. کلوپیدوگرل" که یک تینوییریدین "" است» پیش داروی 


8 - noncompliance 
9 - Clopidogrel 
10 - Thienopyridine 


سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا رقتن قطعه ST‏ (انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه gST‏ !253 ناپایدار) 


9 
J 
% 
1 
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غیرفعالی است که به متبولست فعالی تبدیبل می‌شود 
که گیرنده ۳2 ,\ به‌طور برگشت ناپذیر مهار می‌کند. 
اضافه‌شدن کلوپیدوگرل به آسپرین درمان ضدپلاکتی دوگانه 
نامیده می‌شسود؛ نشان داده شده است که وقتی کلوپیدو گرل 
به آسپرین اضافه شود نسبت dy‏ آسپرین به تنهایی باعث 
۰ درصد کاهش نسبی مرگ قلبی عروقی آنفارکتوس 
میوکارد Ly‏ سکته مغزی می‌شود ولی با افزایش متوسط در 
خون‌ریزی عمده همراه است (خطر مطلق ۱ درصل). 

فایده ادامه درمان یک ساله ترکیسی با کلوپیدوگرل 
و آسپرین هم در بیمارانی که درمان محافظه کارانه 
می‌شود و هم در کسانی که آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
می‌شسوند دیده می‌شود. این درمان باید در بیماران 
مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا رفتن قطعه 
(NSTE-ACS} ST‏ « به‌خصوص در کسانی که استنت 
قرف هن ete WAS pinay Meow‏ 
در استنت. حداقل برای ۱ سال ادامه یابد. تایک سوم 
بیماران پاسخ ناکافی به کلوپیدوگ رل دارند و تعداد قابل 
توجهی از آن by aye‏ به یک نوع ژنتیکی از سیستم 
سیتوکروم ۳450 است. یک نوع از ژن 20/19 منجر به 
کاهش تبدیل کلوپیدوگرل به متابولیت فعال آن می‌شود 
که به نویه خود منجربه کاهش مهار پلاکتی و 
افزایش خطر حوادث قلبی عروقی می‌شود. در بیماران 
مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر بدون بالارفتن قطعه 
(NSTE-ACS) ST‏ که در حین دریافت کلوپیدوگرل و 
آسپرین دچار حادته کرونر می‌شوند يا در کسانی که 
Gul‏ کمتری به کلوپیدوگ رل می‌دهند» بلوک‌کننده‌های 
جایگزین PAY,‏ مثل پراسوگرل" یا تایکاگرلور" را در 
نظر گرفت (که این بیماران با تست‌های زنتیک ویا 
پلاکتی تشخیص داده می‌شسوند هرچند این تست‌ها 
به‌طور گسترده در دسترس نیستند). 

پراسوگرل یک تینوپیریدین دیگر و بلوک‌کننده و۳2۷ 
است که سریع‌تر SE‏ می‌کند و مهار ATH,‏ بیشتری 
نسبت به کلوپیدوگرل ایجاد می‌کند. این دارو بسد از 
آنژیوگرافی بیماران مبتلا به سندرم‌های حاد کرونر 
که کاندید آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ شدهاند تأیید شده 
است. این دارو باید با دوز بارگیری ۶۰ میلی‌گرم و بعد 
۰ میلیگرم روزانه تا ۱۵ ماه تجوپز شود. مطالعه TRI-‏ 
TON-TIMI 8‏ نشسان داد که پراسوگرل نسبت به 
کلوپیدوگ رل خطر مرگ قلبی عروقی» انفارکتسوس میوکارد 
یاسکته مفزی را بهطور قاسل توجهی tals‏ داه 


1 - Prasugrel 
2 - Ticagrelor 


هر چند خطر خون‌ریزی عمده افزایش یافت. ترمبوز 
استنت نیز تا نصفه کاهش یافت. این دارو در بیمارانی 
که سابقه سکته مغزی قبلی Ly‏ حمله گذرای ایسکمیک 
مغزی یا خطر YO‏ برای خون‌ریزی دارند ممنوع است. 
در بیمارانی که درمان محافظه کارانه می‌شوند اثربخشی 
این درو تأیید نفنده است: 

ISIS‏ ور" یسک مها رکنن ده برگشستپذیر جدیسد و221 
پلاکتی است. در مداخله PLATO‏ نشان داده شده است 
که این دارو در مقایسه با کلوپیدوگ رل خطر مرگ قلبی 
عروقی, آنفارکتوس میوکارد یا سکته مغزی را در بیماران 
Wine‏ به سندرم‌های حاد کرونر را هم در درمان تهاجمی 
مهف زانهم کار ارس درو سکن 
و میررا کاهش داد و خطر خون‌ریزی غیرمرتبط با پیوند 
بای‌پس کرونر را کاهش داد. پمس از یک دوز بارگیری 
۰ میلی گرم دارو با دوز ٩۰‏ میلی‌گرم دو بار در روز برای 
ادامه تجویز می‌شود. 

قبل از کشف بلوک‌کننده‌های ,۳2۷ بسیاری از 
مطالعات سودمندی مهارکننده‌های 0۳110-111 وریدی 
را نشان داده بودن د. هر چند این فایده کم بوده است 
(تنها ۱۰ درصد کاهش در مرگ يا انفارکتوس میسوکارد 
باافزایش غیرقابل توجه در خون‌ری زی عمده داشته 
است). دو مطالعه جدید نتوانستند فایده‌ای از شسروع 
درمان زودرس با این داروها در مقایسه با استفاده ین 
داروه تنها در زمان آنژیوپلاستی کرون ر (PCI)‏ نشان 
دهند. افزودن این داروهابه مهارکننده‌های ۳2۷2 
(درمان سه‌گانه ضدپلاکتی) باید برای بیماران ناپییداری 
نگاه داشته شوند که درد سینه مکرر افزایش تروپونیین 
قلبی (cTn)‏ يا تغییرات نوار قلب دارن» بیمارانی که 
در آنژیوگرافی شواهد لخته در کرونر دارند و بیمارانی که 
مورد آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ قرار می‌گیرن د. 


داروهای ضدانعقادی" (به فصل ۱۴۲ مراجعه کنید) 
چهار گزینه برای درمان ضدانقعادی همراه با عوامل 
ضدپلاکتی وجود دارد. (۱) هپارین شکسته نشده" (UFH)‏ 
بر ای مدت‌ها اساس در مان بوده اه از انو کساپار "ep‏ 
که یک هبارین باوزن مولکولی پایین (LMWH)‏ 
استء به‌خصوص در بیمارانی که درمان محافظه کارانه 
Ticagrelor‏ - 3 
Anticoagulants‏ - 4 
Unfractionated heparin‏ - 5 
Enoxaparin‏ - 6 


7 - Low molecular weight heparin 
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می‌شونده نسبت به هپارین شکسته‌نشده (UF)‏ در 
کاهش حوادث مکرر قلبی برتری دارد ولی تاحدی 
باافزایش خون‌ریزی همراه است؛ (۲) بیولیرودین! یک 
مهارکننده مستقیم ترومبین است که از نظر اثربخشی» 
شبیه هپارین شکسته‌نشده (UFH)‏ یا هپارین با وزن 
مولکولی پایین (LMWH)‏ است و قبل وایادر حین 
آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ اسستفاده می‌شود؛ و (F)‏ 
فونداپارینویکس" که یک مهارکننده غیرمستقيم فاکتور Xa‏ 
است از نظر اثربخشی معادل انوکساپارین است ولی خطر 
خون‌ری زی عم ده کمتری دارد. 

خون‌ریزی زباد» مهم‌ترین عارضه جانبی تمامی عوامل 
ضدلخته" شامل داروهای ضدانعقادی و ضدپلاکت 
است. بنابراین باید با در نظر گرفتن وزن» کلیرانس 
کراتینین و سابقه قبلی خون‌ری زی وسیع توجه زیادی 
به دوز عوامل ضدانعفاد مب ول داشت تابتوان خطر 
خون‌ریزی را کاهش ob‏ بیمارانی که قبلا دچار سکته 
مفزی شده‌انده با تجویز عوامل ضدیلاکتی قوی‌تر و 
ترکیب داروهای ضدلخته» در مصرض pbs‏ بالاتری برای 
خون‌ریزی داخل جمجمهای هستند. 


مداخلات بالینی متعدد سودمندی رویکرد مداخله زودرس 
ر در بیماران پرخطر (مانند بیمارانی که عوامل خطر بالینی 
منتعددء تغییرات قطع ه Luly ST‏ نشان‌گرهای مثشست 
دارند» نشان داده‌اند (جسدول ۲۹۴-۳). در این رویکرد 
ales =‏ درمان با داروهای ضدایسکمی 9 ضدلخته» 
آنژیوگرافی کرونر در عرض حدود FA‏ ساعت از بستری 
انجام می‌شود و سپس بازسازی عروق کرونر (توسط 
آنزیوپلاستی کرونر یا بای‌پس عروق کرونر) برحسب 
ناتومی عروق کرونر انجام می‌شود. در بیماران کم خطر 
عواقب رویکرد تهاجمی مشابه رویکرد محافظه کارانه 
است. رویک رد محافظه کارانه شامل درمان ضدایسکمی 
و درمان ضدانعفاد و به دنبال آن «انتظار دقیق» است. در 
رویک رد محافظه کارانه آنژیوگرافی زمانی انجام می‌شود 
که atx‏ درد در حالت استراحت پاتغییرات ST‏ روی 
دهد نشانگر نکروز Crue‏ شود یا در آزمون استرس 
شواهد ایسکمی شدید مشاهده شود. 


1 - Bivalirudin 
2 - Fondaparinux 
3- Antithrombotic 


جسدول ۲۹۴-۴ توصیه‌های کلاس آبرای استفاده از رویکرد 
مداخله زودرس در بیمارن مبتلا به سندرم های حاد کرونر 
بدون YL‏ رفتن قطعه ٩1‏ 


کلاس ] claw)‏ شواهد (A‏ اند یکاسیون‌ها 


آتژین مکرر در استراحت/یا Called‏ کم علی رغم درمان 
بالا رفتن تروپونین 1 (ToT)‏ ترویونین 1 (Tol)‏ 
پایین افتادن جدید قطعه ST‏ 

علائم نارسابی قلبی احتقانی» رال, تارسایی میترال 

کسر جهشی کمتر از ۰/۴ 

SESE‏ بطتی مداوم 

آنزیوبلاستی کرونر (PCT)‏ در کمتر از ۶ ماه گذشته و CABG‏ قبلی 
یافته‌های پر خطر در آزمون غیر تهاجمی 
نایایداری‌همودینامیک 

نارسایی کلیوی خفیف تا متوسط 

نمره خطر YL TIMI‏ (ییش از 50۳ 


2 هر یک از نشان دهنده‌های خطر بالا 
7 به مقاله زیر مراجعه کنید: 
Antman (JAMA 284: 835, 2000)‏ 
rg GL 9 CABG‏ رو ک سس رون سر 
TIMI ‘Coronary artery bypass grafting‏ ترومبولیز در انفارکت وس 
میوکارد: ‘ToT ‘Thrombolysis in myocardial infarction‏ ترویونین 
IT‏ 1 نروپونین 1. [منظور از توصیه‌ه ای کلاس ] توصیه‌هایی 
است که رعایت آن‌ها به‌طور قوی توصیه می‌شود. سطح شواهد 
A‏ یعنی با مداخلات بالینی متعدد درستی ایسن توصیه‌ه ا ثایت 


شده است -مترجم], 


زمان ترخیص برای بیمار مبتللا به سندرم‌های حاد 
کرونر بدون بالا رفتن قطعه {NSTE-ACS) ST‏ 
زمان مناسبی برای آموزش است. در این زمان پزشک 
می‌تواند رژیم درمانی را دوره LS‏ و به حد مناسب 
برساند. تعدیل عوامل خطر کلیدی است و فرد مراقبست 
کننده Loh‏ با بیمار در مورد اهمیت قطع سیگا رسیدن 
به وزن ایده‌آل» ورزش روزانه J 2S‏ فشار خون و بعد 
رژیم مناسب کنترل هیپرگلیسمی (برای بیماران دیابتی) 
و درمان لیپید همان طور که در بیمار Wage‏ به آنژین 
پایدار مزمن توصیه می‌شود (فصل (YW‏ صحبت کند. 

شواهدی وجود دارد که درمان طولانی مدت با ۵ دسته 


از داروها که بر روی روندهای متعدد آتروترومبوتیک ye‏ 
هستند مفید است. بتابلاکرها استاتین‌ها (با دوز بالا مثلا 
آتورواستاتین ۸۰ میلی‌گرم در روز4 و مهارکننده‌های آنزیم 


1 
1 
be 
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2 
2 
3 
: 
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دید 


ون بالا رفتن قطعه 37 و آنژین تاپایدار) 


۳ 
اه 
4 


ام مرج اهر 1۸ Base acs‏ 
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bas‏ کننده آنژیوتانسین ۱ با بلو ک‌کننده گیر نده آتژیوتانسین 
برای پایدارسازی بلند مدت پلاک توصیه می‌شوند. در حال 
pole‏ توصیه می‌شود درمان ضدپلاکتی ترکیبی دوز پایین 
آسپرین VO)‏ تا ۱۰۰ میلی‌گرم در روز) و یک مهارکننده 
,۳21 (کاوپیدوگ رل» براسوگرل, یا تیکاگرور) بای ۱ سال 
و بعد ادامه آسپرین باشد که این درمان باعث پیش‌گیری b‏ 
کاهش شدت ترومبوز در صورت پاره شدن پلاک می‌شود. 

مطالعات مشاهده‌ای ثبتی" نشان داده‌اند که زنان و 
اقلیت‌های نژادی و نیز بیماران پرخطر مبتلا به سندرم‌های 
حاد کرونر بدون Yb‏ رفتن قطعه (NSTE-ACS) ST‏ شامل 
بیماران پیر و بیماران دیابتی یا بیماری مزمن کلی وی دارو 
درمانی و درمان‌های مداخله‌ای بر اساس شواهد را کمتر 
دریافت می‌کنند و درنتیجه عواقب بالینی بدتر و کیفیت 
زندگی پایین‌تری دارند؛ باید به این گروه‌ها توجه ویژه‌ای 


در سال ۱۹۵۹ پرینزمتال و همکارانش سندرمی از درد شدید 
ناشی از ایسکمی را توصیف کردند که در استراحت روی 
می‌دهد و با بالا رفتن موقت قطعه ST‏ همراه است. آنژین 
واریانت پرینزمتال (PVA)‏ مربوط Ay‏ اسپاسم موضعی یک 
شریان کرونر اپیکاردیال است که منجر به ایسکمی شدید 
و GAS‏ میوکارد و گاه انفارکتوس می‌شود. علت اسپاسم 
به‌خوبی مشسخص نشده است» ولی ممکن است ناشی از 
افزایش انقباض عضلات صاف عروقی» منقب ضکننده عروقی 
آدرنرژیکه» لوکوترین‌ها Ly‏ سرتونین باشد. به دلایلی که 
مشخص نیست در چند دهه گذشته شیوع آنژین واریانت 
پرینزمتال (PVA)‏ به‌طور قابل توجهی کاهش ach,‏ است. 


نظاهرات بالینی g‏ آنژیوگرانیک 

بیماران مبتلا به آنژین واریان پرینزمتال (PVA)‏ اغلب 
جوان‌تر از بیماران Mites‏ به سندرم‌های حاد کرونر 
بئون بالا رفتن (NSTE-ACS) ST 4 2b‏ هستند و 
عوامل خطر کرونر کمتری دارند (به جز مصرف سیگار). 
Sea ea pot‏ ی فک 
ندارد. pasts‏ بالینی آنژین واریان با تشخیص بالا 
رفتن گذرای قطعه ST‏ با درد استراحتی است. همچنین 


1- ACE whibitors 
2 - Registries 
3 - Prinzmetal’s Variant’ 


بدون علامت را نشان می‌دهند (ایسکمی بی علامت). 
ممکن است در بیمارانی که حملات طولانی‌تر آنژین 
واریانت دارن د» تروپونین مختصری افزایش یابد. 
آنژیوگرافی کرون اسپاسم گنرای کرونر را که مشسخصه 
آنژین واریان پرینزمتال (PVA)‏ است» نشان می‌دهد. در 
حداقل نیمی از بیماران پلاک‌های اترواسکلروتیک» حداقل در 
یک شریان کرونر پروگزیمال دیده می‌شود که اسپاسم اغلب 
در فاصله یک سانتی‌متر از این پلاک روی می‌دهد. اسپاسم 
موضعی در شریان کرونر راست بیشترین شیوع را دارد. ممکن 
است در یک یا چند «fou‏ در یک شریان کرونر و يا در چند 
شریان کرونر به طور هم‌زمان روی دهد. جهت تشخیص» 
برای تحریک تنگی موضعی کرونر در آنژیوگرافی یا تحریک 
آنزین استراحتی, با بالا رفتن قطعه ST‏ افزاییش تهویه یا 
استیل‌کولین داخل کرونر مورد استفاده قرار گرفته‌اند. 


درمان اصلی. نیترات‌ها و بلوک‌کننده‌های کانال 
کلسیع هستند. اسیرن »ممکتن اسست 8 بحقیقت: شنت 
حملات ایسکمی را افزاییش دهد که شاید علت این امر 
افزاییش حساسیت تونوسیته کرونر به تغیی رات مختصر 
در ساخت پروستاسیکلین باشد. پاسخ به بتابلاکرها متغیر 
است. ممکن است در بیمارانی که ضایعات انسدادی 
ثابت پروگزیم ال و محدودکنن ده جریان خون ASD‏ 
بازسازی عروقی کمک کنن ده باشد. 


پیش‌آگهی 

بسیاری از بیماران Maye‏ به آنژین واربان پرینزمتال 
(PVA)‏ از مرحله حاد و فعال عبور می‌کنند و در ۶ ماه اول 
شروع بیماری حملات مکرر آنژین و حوادث قلببی درند 
بقای طولانی مدت ۵ ساله در این بیماران بسیار خوب 
است (حدود ٩۰‏ تا ۹۵ درصد). بیمارانی که انسداد کرونر 
ثابت ندارند يا انسداد ناچیزی دارند نسبت به بیمارانی 
که ضایعات انسدادی شدید دارند رون د خوش‌خیم‌تری 
دارند. انفارکتنوس میوکارد غیرکشنده در حدود ۲۰ درصد 
بیماران تا ۵ سال روی می‌دهد. بیماران مبتلا به آنژین 
lass‏ پرینزمتال (PVA)‏ که در طنی حملات خود به 
خودی درد دچار آریتمی‌های جدی می‌شونده در معرض 
خطر بالاتری برای مرگ ناگهانی قلبی هستند. در اغلب 
بیمارانی که از انفارکتوس زنده می‌مانند در دوره ۲ تا ۶ ماه 
اولیه حملات yy So‏ علاتم و > aly‏ قلبی در طول زمان 
رو به کاهش می‌رود. 
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نصل ۲۹4۵ 


انفاه رکتوس میو کارد یا 
بالارفتن قطعه ST‏ 


آنفارکتوس حاد میوکارد (AMI)‏ از شایع‌ترین تشخیص‌ها در 
بیماران بستری در کشورهای صنعتی است. در ایالات متحده 
در هر سال حدود ۵۲۵/۰۰۰ بیمار انفارکتوس میوکارد جدید و 
۱۹/۰۰۰ نفر انفارکتوس میوکارد تکراری را تجربه gs‏ کین 
بیش از نیمی از این موارد مرگ قبل از رسیدن بیمار به 
بیمارستان روی می‌دهد. میزان مرگ و pee‏ بیمارستانی 
پس از پذی رش بیماران مبتللا به انفارکتوس حاد میوکارد در 
دهه گذشته از ۱۰ درصد به ۶ درصد کاهش aly‏ است. 
مرگ‌ومیر ۱ ساله به دنبال انفارکتوس حاد میوکارد حدود 
۵ درصد است. در آفراد مسن (بالای ۷۵ سال) در مقایسه با 
بیماران جوان‌تره مرگ و ye‏ حلنود ۴ ply‏ است. 

وقتی که بیمار با ناراحتی ایسکمیک طولانی مدت 
برای اولین بارویزیست می‌شود تشسخیص بالینی کاربردی 
ol‏ این سییر ۸۳ بیمار دچار pj‏ حاد کرونر شسده 
است (شکل ۲۹۵-۱). نوار قلب ۱۲ اشتقاقی یک ابزار 
تشخیصی کلیدی است زیرا در مرکز تصمیمگیری برای 
درمان قرار دارد و افتراق بیمارانی که با بالارفتن قطعه 
ST‏ مراجعه می‌کنند با افرادی که بالا رفتن قطعه ST‏ 
ندارند را امکان‌پذیر می‌سازد. نشان‌گرهای" قلبی سرم 
برای افتراق آنژین ناپای دار" (UA)‏ از انفارکتسوس میوکارد 
ارزیاببی وسعت انفارکتوس میوکارد با بالا رفنتن قطعه 
(STEMI) ‘ST‏ انجام می‌شود. این فصل بر ارزیابی و 
درم ابرم تاران op Sola IMs‏ میت وکارد با Pap‏ 
قطعه (STEMI) ST‏ متمرکز شده است درحالی که 
فصل 1 ۳۴ در مورد UA/NSTEMI‏ بحث cmd‏ 


1-Acute myocardial infarction 

2 - Biomarkers 

3 - Unstable Angina 

4 - Non-ST- Segment myocardial infarction 
5 - ST-Segment elevation myocardial infarction 


[یرای سهولت در مطالعه در cyl‏ جا در ترجمه واژه STEMI‏ 
cle ay‏ انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه ST‏ با اختصار 
از واژه انفارکتوس میوکارد استفاده شده است. به هر حال تلفظ 
استمی نیز خود در محافل علمی مرسوم شده است -مترجم]. 
اغلب وقتی انفارکتوس (511711) روی می‌دهد که گردش 
خون کرونر به‌طور ناگهانی پس از انسداد ترومبوتیک شریان 
کرونر که قبلاًدچار آترواسکلروز بوده است» متوقف می‌شود. 
انسداد شسدید کرونر که به آهستگی ایجاد شده باشد» اغلب 
منجر به آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ نمی‌شود زیرا شبکه 
غنی از کولترال در طول زمان ایجاد می‌شود. در عوض وقتی 
به‌سرعت در محل آسیب عروقی یک لخته ایجاد می‌شود 
انفار کتوس میوکار > (STEMI)‏ )59( می‌دهد. cami‏ توسط 
سیگار کشیدن» هیپرتانسیون و تجمع لیپید ایجاد و یا تسهیل 
می‌شود. در cel‏ موار > زمانی انفار کتوس میوکار ۵ (STEMI)‏ 
روی می‌دهد که سطح پلاک آترواسکلروتیک آزرده می‌شود 
(محنوای آن در معرض خون قرار می‌گیرد و شرایط عمومی 
و سیستمیک مساعدی برای لخته‌سازی وجود دارد). در محل 
پاررشدن SHY‏ یک لخته جداری ایجاد می‌شود و شریان 
کرونر درگیر بسته می‌شود. مطالعات بافت شناسی نشان 
می‌دهند که پلاک‌هایی مستعد به پارهشدن هستند که 
مرکزی غنی از چربی و SOW‏ نازک از بافت فیبری دارند 
(فصل ۲۹۱۵). پس از آن که در ابتدا یک AY‏ منفرد پلاکتی 
در محل SH‏ پاره ده ایجاد می‌شوده آگونیست‌های 
متعدد (کلاژن, ADP‏ اپی‌تفرین» سروتونین) باعث پیشرفت 
فعال شدن پلاکتی می‌شوند. پس از تحریک پلاکت‌ها 
توسط آگونیست‌هاء ترومبوکسان AS) A,‏ یک منقب ضکننده 
قوی عروقی است) آزاد می‌شوده فعال شدن پلاکتی افزایش 
می‌یابد 9 مقاومت بالقوه به فیبرینولیز ایجاد می‌شود. 

علاوه بر ساخت ترومبوکسان A,‏ فعال‌شدن پلاکتی 
باعث تغییر کل ساختاری گیرنده گلیکوپروتئینی 110/1112 
می‌شود (فصل ۱۴۰). این گيرنده وقتی به شکل عملکردی 
خود تبدیل می‌شود تمایل بالایی به پروتئین‌های چسبنده 
محلول (یعنی اینتگریلین‌ها) مثل فیبرینوژن پی دا می‌کند. 
از آنجایی که فیبرینوژن یک مولکول چند بنیانی " است, 
می‌توآند به‌طور هم‌زم ان به دو پلاکت متصل شود و منجر 
به تجمع و پل‌زدن پلاکتی شود. 


6 - Multivalent 
7 - Ageregation 


انفارکتوس میوکارد با بالارفتن قطعه ST‏ 
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شکل ۱ -۲۹۵. سندرم‌های حاد کرونر. به دنبال پاره شدن یک پلاک مستعد؛ بیماران به علت کاهش جریان خون در شریان کرونر اپیکاردیال 
درگیر شده gles‏ ناراحتی ایسکمیک می‌ش‌وند. . کاهش جریان خون ممکن است توسط یک لخثه Suls‏ انسدادی (سمت راست) ۳ لخته انسدادی 
els‏ (سمت چپ) ایجاد شود. بیمارانی که ناراحتی ایسکمیک دارند ممکن است با یا بدون بالا رفتن قطعه ST‏ مراجعه کنند. از بین بیمارانی که 

Q در حالی که تعداد کمی (فلش باریک) دچار موج‎ (QWMI) در نوار قلب می‌شوند‎ Q اغلب آن‌ها (فلش پهن) دچار مسوج‎ wi ls ST رفتن قطعه‎ YL 
گفته می‌شد. افتراق بین بیمارانی که دچار آنژین ناپایدار‎ (NQMD)Q نمی‌شوند, در نوشته‌های قدیمی‌تر به این افراد انفارکنوس میوکارد بدون موج‎ 
0 مراجعه می‌کنند درنوار قلسب دچارموح‎ (NSTEMDST قلیی در سرم است. اغلب بیمارانی که به علت انقارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه‎ 


باتماس فاکت ور انعقادی باس gla Jol‏ اندوتلی ال 
pois wall‏ محل شا Ss‏ پار ۵ شده» pee‏ انعقادی 
فعال می‌شود. فاکت ور ]۷1 و فاکت ور X‏ فعال می‌شوند 
و در نهایت منجر به تبدیل پروترومبین به ترومبین 
می‌شوند که سپس فیبرین_وژن را به فیبرین تبدیل 
می‌کند (فصل ۱۴۱). ترومبین مرحله مایع و متصل به 
لخته منجر به تشدید یک فرایند خودبه‌ خودی می‌شود 
که به فعال‌شدن بیشتر آبشار انعقادی منتهی می‌شود. 
سپس شریان کرونر درگیر بایک لخته حاوی تجمعات 
پلاکتی و شبکه‌های فیبرینی مسدود می‌شود. 

در موارد معدودی ممکن Cow!‏ انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ ناشی از انسداد عروق کرونر به علت آمبولی 
کرون اختلالات مادرزادی» اسپاسم کرونر Eloi‏ مختلفی از 
بیماری‌های سیستمیک و به خصوص التهابی باشد. میزان 
اسیب میوکارد ناشی از انسداد کرونر بستگی به عوامل زیر 
دارد: (۱) محدوده خون‌رسانی رگ Mine‏ (۲) رگ کامل بسته 
شده یا انسداد غیرکامل, (۲) Job‏ مدت انسداد کرونر (۴) 
میزان خون‌رسانی به بافت مبتلا توسط عروق کولترال, (۵) 
نیاز به اکسیژن میوکاردی که خون‌رسانی آن به طور ناگهانی 


39h Seo‏ شدهه (F)‏ عوامل داخلی که می‌توانند منجر به لیز 
خود به خود لخته انسدادی شوند و (۷) کفابت خون‌رسانی 
میوکارد در ناحیه انفارکت وقتی جریان خون در شسریان PS‏ 
اپیکاردیال مسنود دوباره برقرار شود. 

بیمارانی که در معرض افزایش خطر بروز آنفارکتوس 
خطر متعدد کرونر (فصضل (Vile‏ و کسانی که آنژینن 
ناپایدار دارند (فصل (VAP‏ وضعیت‌های طبی که شیوع 
کمتری دارند و بیماران را مستعد به انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ می‌کنند عبارتند از افزایش انعقادپذیری» بیماری 
کلاژن oS nly‏ سوء استفاده از کوکائین, و لخته یا توده 
lel [sls‏ کته مورتونید Ni dk‏ گرون ,هناد ند 
پر کم حاصل Cowl oud‏ 9 آمروزه می‌دانیم که «زنحیره 
ity‏ ال ی cos) US hoes‏ کنه با عراقبتت قیل از 
بیمارستان شروع می‌شود و با درمان زودرس بیمارستانی ادامه 
می‌یابد به طوری که بتواند استراتژی خون‌رسانی مجدد 
Soe‏ د ر | محقق ساز a)‏ 


1 - Chain of survival 
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به نظر می‌رسد در حدود نیمی از مواره یک عامل 
مستعدکننده قبل از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ وجود دارد 
مانند فعالیت فیزیکی شدید. استرس روحی و روانی یا بیماری 
طبی یا جراحی. اگرچه ممکن است انفارکتوس میوکرد 
(STEMI)‏ در هر زمانی از روز یا شب روی دهد تغییرات 
دوره‌ای گزارش شده است به‌طوری که tel‏ حملات 
در صبح در عرض چندین ساعت پس از بیدار شدن روی 
می‌دهند. 

در مبتلایان به آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ درد شایع‌ترین 
شکایت در زمان مراجعه است. درد عمیق و احشایی است. 
صفاتی که اغلب برای توصیف درد به کار می‌روند عبارتند 
از: سنگینی » فشارنده» له کننده" هر چند گاهی به صورت 
درد تیز" و سوزش" هم توصیف می‌شود (فصل .)۱٩‏ این 
اراحتی شبیه ناراحتی آنژین صدری است (فصل (YAY‏ ولی 
به طور شایعی در استراحت روی می‌دهد. اغلب شدیدتر است 
و مدت بیشتری طول می‌کشد. به طور معمول درد قسمت 
مرکزی سینه و یا اپیگاستر را درگیر می‌کند و گاه به بازوها 
منتشر می‌شود a‏ که دار با تب eae‏ به 
Lag‏ روی می‌دهد عبارتند از: pS‏ پشت» فک تحتانی و 
گردن. شسیوع بالای درد در نحیه کزیفوئید و ییگاستر و تکار 
sloth ale larga aS) Iya‏ کف اعات امتح alas‏ 
dy ats‏ که بقتطور بارش ie‏ با سعممهفتوسرام dg‏ 
شوند. درد انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ممکن است حنی 
ADL‏ پس سری هم منتشر شود ولی به پایین ناف منتشر 
نمی‌شود. این درد اغلب با ضعفه تعربق, بهوع استفراغ 
مات او سای شا کف سسالوقتون هی ارت کی 
است وقتی بیمار در حال استراحت است دچار درد شسود ولی 
اگر ناراحتی سینه در حین فعالیت شسروع شود در مقایسه با 
آنژین صدری اغلب با کاهش Called‏ رفع نمی‌شود. 

درد آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ می‌تواند درد پریکاردیت 
حاد (فصل (YMA‏ مبولی ره (فصل ۳۰۰ دیسکسیون حا 
آثورت (فصل 4۳۰۱ کوستوکندریت و اختلالات گوارشی را 
تقلید کند.بنابراین این وضعیت‌ها باید در تشخیص افتراقی 
در نظر گرفته شوند. انتشار ناراحتی به تراپزیوس در بیماران 


1- Heavy 

2 - Squeezing 
3 - Crushing 
4 - Stabbing 
5 - Burning 


مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 04,9 نمی‌شود و یک 
چ‌شره افتراق دهنده مفید است که نشان ميی‌دهد تشخیص 
پریکاردیت مطرح است. با ایین حال درد در تمامی بیماران 

Mine‏ به انفارکت وس میوکارد (STEMI)‏ وجود ندارند. وقوع 
اتفارکتتوس میوکارد (STEMI)‏ بدون درد در بیماران مبتلا ay‏ 
دیابت بیشتر است و با افزاییش سن افزایش می‌یابد. در افراد 
مسن آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ممکن است با تنگی 
نفس ناگهانی تظاهر یابد و به سمت ادم ریه پیشرفت کند. 
plow‏ تظاهراتی که شیوع کمتری دارند و ممکن است با یا 
بدون درد باشند عبارتند از: از دست رفتن SUSE‏ هوشیاری 
Condy‏ گیجی/ احساس ضعف شدید بروز آرینمی‌هاء شواهد 
آمبولی محیطی یا گاه کاهش غیرقابل توجیه فشار شریانی. 


eel‏ بیماران مضطرب و بی‌قرارند و تلاش می‌کنند که 
PES > Ly‏ بستر تغییر وضعیت و کشیدن خود درد خود 
را کاهش دهند هر چند ناموفق خواهند بود. رنگ پریدگی 
همراه با تعریق و سردی اندام‌ها به‌طور شایعی روی می‌دهد. 
همراهی درد زیرجناغ سینه که بیش از ۳۰ دقیقه طول کنسیده 
باشاه dy «dys‏ شدت مطرح کننده انفارکتوس میو کارد 
(STEMI)‏ است. اگرچه بسیاری از بیماران در یک ساعت 
اول انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ضربان قلب طبیعی و 
فشار خون طبیعی دارند» حدود یک چهارم بیماران مبتلا به 
انفارکتوس قدامی تظاهرات افزایش فعالیت دستگاه اعصاب 
سمپاتیک (تاکی‌کاردی Lily‏ هیپرتانسیون) دارند و تا نصف 
فعالیت پاراسمپاتیک را نشان می‌دهند (برادی‌کاردی و/ یا 
هیپوتانسیون). 
نوک قلب dy‏ سختی لمس شود. در بیماران مبتللا به انفارکت 
قدامی» در چند روز اول بیماری» ضربان غیرطبیعی سیستولی 
ناشی از برجسته‌شدن دیس‌کینتیک میوکارد انفارکنه در 
Aol‏ جلوقلببی لمس می‌شود و سپس برط رف می‌شود. 
pl‏ علاشم اختلال عملکرد بطنی عبارتند از: صدای سوم 
و چهارم قلب. کاهش شدت صدای Jol‏ قلب و جداشدگی 
متناقض" صدای دوم قلب (فصل ۲۶۷). به علت اختلال 
عملکرد دربچه میترال ممکن است یک سوفل گذرای 
وسط سیستولی يا انتهای سیستولی در آپکس شنیده شسود. 
7 بسیاری از بیماران Mine‏ به انفار کتوس میوکارد ۳ 


6 - Confosion 
7 - Paradoxical splitting 
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تمام جداری در صورتی که بیمار مکرر dishes‏ شود ممکن 
است در زمانی از معاینه صدای مالشی پریکاردی" شنیده شود. 
حجم نبض کاروتید اغلب کاهش می‌یابد که ناشی از کاهش 
حجم ضربه‌ای است. در هفته Jol‏ پس از انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ ممکن است افزايش حرارت بدن So LS‏ ۲۸ درجه 
وجود داشته باشد. فشار شریانی متغیراست؛ در اغلب بیماران 
مبتلا به انفارکتوس تمام جداری فشار خون سیستولی حدود 
۰ تا ۱۵ میلی‌متر جیوه نسبت به زمان قبل از انفارکتوس 
کاهش dele‏ 

لق کی مرک eels ariel‏ ور ید 
(چند ساعت اول تا ۷ روزه (۲) در حال التیام (۷ تا ۲۸ روز) و (۳) 
pl‏ يافته (۲۹ روز یا بیشتر). وقتی نتایج آزمایشات تشخیصی 
برای انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ارزیابی می‌شوند. باید 
مراحل انفارکتوس در نظر گرفته شوند. آزمایشاتی که در 
تأيید تشخیص به کار برده می‌شوند به چهار گروه تقسیم 
می‌شوند: (۱) نوار قلب» (۲) نشان‌گرهای قلبی سرم. (۲) 
تصویرب رداری از قلب و (۴) نشانگرهای غیراختصاصی نکروز 
و التهاب بافتی 


تظاهرات الکتروکادیوگرافیک انفا رکتوس می ‏ کارد (STEMI)‏ 
در فصل ۲۶۸ بحث شده‌اند. در مراحل اولیه انسناد JAS‏ 
شریان کرونر SLi Sul‏ منجر به بالا رفتن قطمه ST‏ 
می‌شود. اغلب بیمارانی که با بالارفتن قطعه ST‏ مراجعه 
می‌کنند در نهایت در نوار قلب دچار موج 0 می‌شوند. 
هر چند موج 0 در اشتقاق‌های نشان‌دهنده ناحیه انفارکته 
ممکن است اندازه‌های متفاوتی داشته باسد و حتی به‌طور 
گنرا ایجاد شود که این وضعیت بستگی Ay‏ وضعیت 
پرفوزیون مجدد میوکارد انفارکته و برقراری مجدد پتانسیل 
غشا در طی زمان دارد. تعداد کمی از بیمارانی که در ابتدا 
بابالارفتن قطعه ST‏ مراجعه MUS go‏ در صورتی که لخته 
اسنادی به‌طور کامل رگ را نبسته باشد یا در صورتی که 
کولت رل فراوان وجود داشته باشد ممکن است دچار موج 0 
نشوند. در بین بیمارانی که با ناراحتی سینه مراجعه می‌کنند 
ولی YL‏ رفتن قطعه ST‏ ندارنه در صورت SQL AUS‏ 
نکروز میوکارد (به مطالب بعدی مراجعه کنید4 تشخیص 
انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه (NSTEMI) ST‏ 


1 - Pericardial friction rub 


مطرح می‌شود (شکل ۲۹۵-۱). تعداد کمی از بیمارانی که 
در ad‏ بدون YL‏ رفتن قطعه ST‏ مراجعه می‌کنند ممکن 
است دچار انفارکتوس میوکارد با موج (Q-wave MI)Q‏ 
شوند. در گذشته تصور می‌شد که در صورت مشاهده algal‏ 
0یا از دست رفتن م وج 1 انفارکتوس تمام جداری وجود 
دارد و در صورتی که در نوار قلب تنها تغییرات ST NAS‏ و 
موج [ دیده شود انفارکتوس میوکارد غیرتمام SMe‏ مطرح 
است. به هر حال ارتباط پاتولوژی و نوار قلب کامل نیست 
و عباراتی مش لآنفارکتوس میوکارد با سوج 0 (Q-wave MI)‏ 
« آنفارکتوس میوکارد بدون موج MI) Q‏ 209-4۷2۲۰ 
انفا رکتوس میوکارد plas‏ جداری وأنفارکتوس میوکارد غیرتمام 
جداری با عبارت انفارکتوس میوکارد بدون بالارفتن قطعه 
(NSTEMI)ST‏ و انفارکت_ وس میوکارد با بالا رفتن قطعه 
(STEMIST‏ جایگزین شده‌اند (شسکل ۲۹۵-۱). مطالعات 
مدرن با استفاده از ام آر Lets (MRI) col‏ داده‌اند که doy!‏ 
موج 0 در نوار قلب بیشتر بستگی به حجم بافت انفارکته 
دارد تا تمام جداری بودن انفارکتوس. 


پس از انفارکتوس میوکارد (STEMY)‏ بعضی پروتئین‌ها 
که نشان‌گرهای سرمی نامیده می‌شوند از عضله نکروتیک 
قلب آزاد می‌شوند. میزان آزادسازی پروتئین‌های خاص بسته 
به حمل داخل سلولی آن‌هاء وزن مولکولی و جریان خون و 
پاک‌سازی فضای بینابینی ناحیه انفارکته تمام شود و آنزیم‌ها 
وارد گردش خون وریدی شوند» نشان‌گرهای قلبی قابل 
تشخیص خواهند شد. الگوی زمانی آزاد شدن پروتئین» اهمیت 
تشخیصی دارد. برای تشخیص انفا رکتوس میو کارده افزایش و 
یامقادیر نشان‌گرها به طوری که حداقل یک مقدار بالای 

ترتیب آمینواسیدهای تروپونین T‏ اختصاصی قلب" 
(CTnT)‏ و تروپونین I‏ اختصاصی قلب (40121 بااین 
پروتئین در عضلات اسکلتی متفأوت ایکا fa‏ تفاوت‌ها 
منجر به اندازه‌گیری کمی تروپونین T‏ و1 اختصاصی 
قلب cTnl)‏ و01۳81)توسط آنتی‌بادی‌های مونو کلونال شد. 
از آن جایی که به‌طور طبیعی تروپونین 1 و 1 اختصاصی 
قلب cTnl)‏ و (CTnT‏ در خون افراد سالم یافت نمی‌شوند 
ممکن Cul‏ در انفار کتوس میوکار ۵ (STEMI)‏ تا مقادیر ی 
بسیار بیشتر از حد بالای مرجح افزایش یابد (بالاترین 
مقدار در ۹۹ درصد جمعیست مرجع که دچار انفار کتوس 


2 - Cardiac specific troponin T 
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میسوکار > نبوده‌اند odd‏ می‌شود). اندازه گس ی تروپونین 
I 9 T‏ اختصاصی قلب (cInT 9 cTnl)‏ فای ده تشحیصی 
قابل توجهی yb‏ و در حال حاضر بیومارکر ارجح برای 

با پیشرفت در تشخیص اندازه‌گیری تروپونین‌های 
کمتراز ۱ نانوگرم در لیتر در بیماران بدون ناراحتی سینه از 
نوع ایسکمی قلبی وجود دارد. به‌ خصوص وقتی که شک 
بالینی dy‏ سیب عضلات اسکلتی وجود داشته باشد Ly‏ 
انفارکتوس میوکارد کوچک منجر به مقادیر کمتر از حد 
قابل تشسخیص کراتین فسفوکیناز (CK)‏ يا ايزوآنزيم MB‏ آن 
(CKMB)‏ شده باشد تروپونین‌های قلبی ارزشمند هستند 
و بنابراین تروپونین‌های قلبی در نشخیص آنژین تاپایدار از 
ار زشمند هستند. در حقیقت اندازه‌گیری‌های بسیار حساس 
تروپونین» در بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
ارزش مستقیم کمتری دارند. رویکردهای برقراری مجدد 
ورژانس جریان خون؛ تصمیم‌گیری را قبل از حاضر شدن 
نتایج آزماییش خون ضروری می‌سازد (بیشتر بر اساس 
ترکیبی از یافته‌های بالینی و نوار قلب). مقادیر تروپونین 7 
و 1 اختصاصی قلب ( 121 و (CTnT‏ ممکن است بعد از 
انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ تا ۷ تا ۱۰ روز Yb‏ باقی wiles‏ 

کراتینکیناز (CK)‏ در dye‏ ۴ تا ۸ ساعت افزایش dae‏ 
و اغلب در عرض ۴۸ تا ۷۲ ساعت به حد طبیعی برمی‌گردد 
(شسکل ۲۹۵-۲). یک اشکال مهم اندازه‌گی ری کرانینکیناز 
(STEMI)‏ است زیراکراتین کیناز (CK)‏ با بیماری عضلات 
اسکلتی» تروماء و نیز تزریق عضلانی افزایش می‌یابد. مزیت 
ایزوانزیم MB‏ کراتین کین از نسبت به کراتین‌کین از تام آن 
بنابراین تا حد زیادی اختصاصی‌تر است. هرچند جراحی 
قلبی» میوکاردیت و کاردیوورسیون الکتریکی اغلب منجر به 
نسپی) CK— MBmass‏ به کر اتین‌کین از (CK)‏ بیشتر Ly‏ 
مساوی ۲/۵ بیشنهلا کننده منشاً میو کاردی افزايش CKMB‏ 

در حال حاضر بسیاری از بیمارستان‌ها به‌طور معمول از 
تروپونین T‏ و 1 اختصاصی قلب (cInT gcTnl)‏ به جای 
13 44 عنوان نشان‌گر قلبی سرم برای تشخیص 
انفار کتوس میوکارد استفاده می‌کنند هر چند هر کدام از 


این آزمایشات از نظر بالینی قابل قبول هستند اندازه‌گیری 


1 - Creatine phosphokinase 


هم‌زمان تروپونین اختصاصی قلب و CK-MB‏ در تمامی 
بیماران و به‌طور همیشگی به‌صرفه نیست. 

مدت‌ها است که مشخص شده است که مقدار تام پروتئین 
آزاد ده با اندازه انفارکت مرتبط است ولی حداکثر غلظت 
یروتتین ارتباط ضعیفی با اندازه اتفارکت دارد. کانالیز‌شدن 
مجدد انسداد شریان کرونر (به‌طور خود به خودی یا توسط 
دارو و اقدامات مکانیکی) در ساعات اولیه انفارکتوس میوکارده 
منجر به زودتر به قله رسیدن نشان‌گرهای قلبی می‌شود 
(شسکل ۲۹۵-۲) زیرا شسته شدن فضای بینابینی محل 
انفارکت به‌سرعت از پاک‌سازی لنفاتیک پروتئین‌ها پیشی 
>See‏ ۱ 

واکنش غیراختصاصی به آسیب میوکارد با لکوسیتوز 
پلیمورفونوکلوشر هصراه است که در عرض چند ساعت از 
Ear‏ درد روی می‌دهد و برای ۴ تا ۷ روز باقی می‌ماند؛ 
شمارش گلبول‌های سفید اغلب به مقلدیر ۱۲۰۰۰ تا ۱۵۰۰۰ 
در میکرولیتر می‌رسد. سدیمان گلبول‌های قرمز" (ESR)‏ با 
سرعت کمتری نسبت به تعداد گلبول‌های سفید افزایش 
می‌بابد و در آولین هفته به قله می‌رسد و گاه برای ۱ یا ۲ 


در اکوکاردیوگرافی دو بعدی تقریبا هميشه اختلال در 
حرکت دیواره وجود دارد (فصل ۲۷۰۵). هرچند نمی‌توان در 
آکو کاردیوگرافی انفارکتوس حاد میوکارد را از اسکار قدیمی 
میوکارد یا ایسکمی شدید حاد تشخیص داد آسانی و بی‌خطر 
بودن این اقدام استفاده از آن را به عنوان غربال‌گری در بخش 
اورژانس» مناسب می‌سازد. وقتی نوار قلب برای انفارکتوس 
میوکار ۵ (STEMI)‏ تشخیصی نباشد» تشخیص زودرس 
وجود یا عدم وجود اختلال حرکت دیواره با اکوکاردیوگرافی» 
می‌تواند در تصمیم‌گیری درمانی منل لزوم دریافت درمان 
پرفوزی ون مجدد (مشل فیبرینولی ز یا مداخله کرونری از راه 
پوت (PCT‏ کمک کنتاه باهسد: مین عماکترد le‏ چپ 
با اکوکاردیوگرافی از نظر پیش آگهی مفید است؛ تشخیص 
کاهش Slee‏ )> [بطن چپ] به عنوان اندیکاسیون درمان با 
مهارکننده‌های سیستم رنین - آنژیوتانسین - آللوسترون است. 
همچنین ممکن است آکوکاردیوگرافی انفارکتوس بطن راست 
(RV)‏ آنوریسم بطنی» افوزیون پریکارد و لخته بطن چپ را 
مشخص کند: به‌عللاوه اکوکاردیوگرافی داپلر در تشسخیص 9 
ندازه‌گیری نقص دیواره بطنی و نارسایی میترال که دو عارضه 
جدی آنفارکتوس میوکارد obit sats (STEMI)‏ مفید است. 


2 - Erythroctye Sedimentation rate 
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شکل ۲۹۵-۲.ناحیه میو کارد نکروزه در بالای شکل نشان داده 
شده است. در قسمت میانی شکل کاردیومیوسیت دیده می‌شود که 
در فرایند آزادسازی Solas‏ است. نشان‌گرهایی که به فضای بینابینی 
آزاد می‌شوند ابتدا توسط لنفاتیک‌ها پاک‌سازی می‌شوند و پس از آن 
به سیستم وریدی سرریز می‌شوند. پس از تخریب غشای سارکولمایی 
کاردیومیوسیت در ابتدا ذخیره سیتوپلاسمیک نشان‌گرهای قلبی آزاد 
می‌شوند (فلش سمت چپ در قسمت تحتانی شکل). مارکرهایی مثل 
میوگلویین و ایزوفرم‌های CK‏ به‌سرعت آزاد می‌شوند و مقادیر خونی 
به‌سرعت بالای حد مورد نظر می‌رسند. سپس آزاد شدن نشان‌گرها 
از میوفیلامان‌ها ادامه می‌یابد که ممکن است تا جند روز ادامه یابد. در 
بیماران مبتلا به انفارکتوس حاد میوکارد کلاسیک مقادیر تروبونین قلبی 
تاحدود ۲۰ تا ۰ ۵ برابرحد مرجع پایه (صدک ٩‏ مقادیر مرجع گروه 
کنترل) افزایش می‌یابد و مقادیر جزء MB‏ کراتین کیناز(1۷1۳ (CK-‏ نیز 
به‌طور غیرطبیعی YL‏ می‌رود. درحال حاضر با اندازه‌گیری‌های حساس 


که افزایش تروپونین قلبی به بالای مقادیر مرجع را تشسخیص می‌دهند 
حنی درصورتی که مقادیر CK - MB‏ هنوزدر محدوده طبیعی مرجع 
باشد پزشکان می‌توانند انفارکتوس‌های بسیار کوچک را تشخیص دهند. 


روش‌های متعدد تصوی رب رداری با راد ون وکلشید (فصل 
۰۵ برای ارزیابی بیماران مشکوک به انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ وجود دارد. هر Liz‏ این روش‌های تصویربرداری 
کمتر از اکوکاردیوگرافی استفاده می‌شوند زیرا پیچیده‌تر هستند 
و در بسیاری موارد بالینی حساسیت و اختصاصیت ندارند. 
تصویربرداری پرفوزی ون میوکارد با تالیم ۲۰۱ يا تکنسیم 10 
۹-سستامیبی [BTC]‏ که بسته به جریان خون مبوکارد 
منتشر می‌شوند و توسط میوکارد زنده تجمع می‌یابند (فصل 
۲ در اغلب بیماران در چند ساعت ول از بروز انفارکت plas‏ 
اسکن پرفوزیون بسیارحساس است اما نم‌تواند نفارکتوس 
حاد ly‏ از اسکارهای قدیمی تشخیص دهد و بدین ترتیب 
نتریکولوگرافی رادیونوکلئید که با گلیول‌های قرمز نشان‌در با 
میوکارد (STEMI)‏ اغلب نشان دهنده اختالال حرکت دیواره‌ای 
و کاهش در کسر جهشی بطنی است. هر چند این روش در 
ارزیابی auld‏ همودینامیک ناسی از نفارکتوس و در تشخیص 
انفارکت بطن راست کمک کننده است. زمانی که کسر 
جهشی بطن راست کاهش baby ce‏ این روش غیراختصاصی 
است زیر به جز انفارکتوس میوکارد اختلالات قلبی زیای 
می‌توانند ونتریکولوگرام رادیونوکلئید را تغییر دهند. 

انفارکتوس میوکارد را می‌توان با تکنیک تشدید دیررس" 
ام ار ای (MRI)‏ با صحت Yb‏ تشخیص داد. برای این روش 
ese‏ داروی استاندارد (گادولینیم") تجویز می‌شود و تصاویر 
به میوکارد طبیعی که دارای میوسیت‌های فشرده است وارد 
می‌شود در Sb‏ که در ناحیه انفارکته در نواحی on‏ سلولی 
منتشر می‌شود ویک سیگنال روشن در cols‏ انفارکته ایحاد 
می‌شود که در مقایسه با میوکارد طبیعی که تیره است 
کنتراست مشخصی دارد. 

در نشست افراد متخصص برای تعریف یکسان انفارکتوس 
میوکارد؛ معیارهای تفهیمی برای تعریف انفارکتوس میوکارد 
ارائه شده است که یافته‌های بالینی و آزمایشگاهی که قبلا 


i - [99mTc]-Sestamibi 

2- Cold spot 

4 - Late enhancement 

4 - Gadolminin 

5 - Expert Consensus Task Force 
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دکر شد را تکمیل می‌کند (جدول 4۲۹۵-۱ همچنین 
منعک سکنن ده شرایط بالینی است که در آن ممکن است 


انفارکتوس روی دهد (جدول ۲۹۵-۲). 


پیش‌آگهی انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ عمدتا به بروز 
دو دسته عمده عوارض مرتبط است. (۱) عوارض الکتریکی 
(آریتمی‌ها) و (۲) عوارض مکانیکی (نارسایی پمپ). اغلب 
مرگ‌های خارج بیمارستانی ناشی از انفارکتهس میوکارة 
(STEMI)‏ مربوط به بروز ناگهانی فیبریلاسیون بطنی 
۴ ساعت اول شروع علائم روی می‌دهند و از اين بین بیش 
از نیمی در ساعت اول روی می‌دهند. بنابراین اجزای اصلی 
مراقبت قبل از بیمارستان بیماران مشکوک به انفارکتوس 

(۱) تشخیص علائم توسط Low‏ و مراجعه سریع به PS‏ 
پزشکی؛ (۲) رسیدگی سریع تیم اورژانس پزشکی که قادر 
۲ انتقال سریع به بیمارستانی که به‌طور مداوم پزشکان و 
پرستاران ماهر در درمان آریتمی دارد و قادر به حمایت قلبی 
پیشرفته هستند و (۴) شروع زودهنگام درمان پرفوزیون مجدد 
JSS)‏ ۲۹۵-۲). بیشترین SU‏ مربوط به زمان شروع درد 
بهترین روش کاهش این تاخیر آموزش عمومی توسط 
مرآقبین بهداشتی متخصص در مورد آهمیت ناراحتی سینه 
و اهمیت مراجعه یزشکی زودهنگام است. ویزیت منظم 
لحظه‌های مهم برای آموزش بیماران توسط پزشکان است 
دهد وبرای بیمار برنامه مناسبی 51,1 دهند. 

پایش و درمان در آمبولانس توسط پرسنل آموزش دیده در 
حال افزاییش است که این دو منجر به کاهش زمان شروع 
Ley‏ مناسب آنفارکتوس می‌شود. راهنمای عمومی برای 
شروع فیبرینولی ز در خارج بیمارستان عبارت است از توانایی 
رسال نوار قلب ۲ اشتقاة برای do bi‏ تشخیص» حضور 
پیراپزشکان در آمبولانس» آموزش پیراپزشکان برای تفسیر 
وار قلب و درمان انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ و دستور 


جدول ۲٩۵-۱‏ تعر یف انفار کتوس میو کارد 
معیار برای انفار کنوس حاد میوکارد 


واژه انفارکنوس حاد میوکارد(0۷1 Sob‏ زمانی استفاده شود که 
شواهد نک‌روز میوکارد در شرایط بالینی منطبق با ابسکمی حاد 
مبوکارد وجود داشته باشد. تحت این شرابط, هر بک از معبارهای 
زیر با تشحیص آنفارکتوس میوکارد مطابقت دارد: 
۰ کشف افزایش وایا کاهش مقادیر نشان‌گرهای قلیی 
ترجیحا ترویونین قلبی [010] با حداقل یک مقدار بالای صدک 
٩‏ حد بالای مرجع (URL)‏ و حداقل یکی از صوارد زیر: 
pe ۰‏ ایسکمی 
* تغیب ol‏ جدید موج T‏ و قطعه (ST-T) ST‏ با بلوک جدید 
شاخه چپ Ly (LBBB)‏ تغیبراتی که در موارد مذک ور جدید به 
نظر می‌رسد. 
» ایجاد امواج Q‏ پاتولوزیک در نوار قلب (ECG)‏ 
۰ شواهد تصوبربرداری Cows ly uw‏ رفتن مبوکارد رنده ۳ 
زا ۱۳ 
۰ بافتن aod‏ داخل کرونر با آتزبوگرافی با انوبسی 
۰ مرگ قلبی باعلاشم پیشنهادکننده ابسکمی مبوکارد و 
تغیب رات نوار قلب به صورت بلوک شاخه چپ (LBBB)‏ که 
جدید به نظر می‌رسد ولی مرگ قبل از گرفتن نمونه برای 
نشان‌گرههای قلبی و یا قبل از افزايش آن‌ها روی داده باشد. 
= انفارکتوس میوکارد مرتبط با آنزیوبلاستی کروتر (PCT)‏ با افزایش 
مقادبر تروبونین قلبی (CT)‏ به بیش از ۵ برابر صدک ۹٩‏ حدبالای 
مرجع؛ با در صورت بالا بودن مقادیر پایه یا cub‏ بودن با در حال 
کاهش بودن آن, با بیش از ۲۰ درصد افزایش نر مقادیر ترویونین 
قلبی تعریف می‌شود. به علاوه هر یک از (۱) علائم Lagi‏ 
کته سکم 1۰ ny ery‏ ایسکمیک در اقب یا 0۳ 
بافته‌های آنزیوگرافیک منطبق با بک عارضه مربوط به مداخله با 
(۶) ننسان‌دادن از دست رفتن مبوکارد زنده در تصویربرداری با اختلال 
جدید حرکت منطفه‌ای دی واره‌ای مورد نباز است. 
» ترومسوز آسننت وقتی با انفارکنوس مبوکارد مرتبط است که 
با آنزبوگرافی کروتر با توبسی در سرابط ابسکمی مبوکارد و با 
افزایش Ly fy‏ کاهش مقادبر نشان‌گرهای قلبی با حداقل پک 
مقدار بالای صدک VA‏ حد CYL‏ مرجع تأبید شود. 
» انفارکتوس میوکارد مرتبط با پیوند بایپس شربان‌های 
کرومر (CABG)‏ با افزایش مقادیر نشان‌گرهای قلبی (ییش 
از ۷۰ برابر صدک ٩‏ حد بالای (a>‏ در بیماران با polis‏ 
Aol‏ تروبویین قلب طبیعی (کمتر یامساوی صدک ۹٩‏ حد 
بالای مرجح) تعربف می‌شسود. به علاوه هر یک از (۱) آمواج 
۵ بانولوزیک جدبد با بلوک شاحه چپ جدید (LBBB)‏ با (۲) 
OL!‏ آنژیوگرافیک انسداد گرافت جدید با نسرنان کرونر خود 
glow‏ یا (۲) شواهد تصویربرداری از دست رفتن جدید میوکارد 
زنده با اختلال حرکت دیواره‌ای جدید وجود داشته باشد. 
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ادامه oder‏ 40-1 تعریف انفار کتوس میو کارد 


معیار برای انفار کتوس میوکارد قبلی 


هر بک از موارد زیر منجر dy‏ تشخیص انفارکتوس DS gre‏ 
pal)‏ ۱ می‌ش‌ول: 
۰ امواج Q‏ پاتووژیک با Le‏ بدون yp Ble‏ در غیاب علل 
» شواهد تصویربرداری مبنی بر ار دست رفتن میوکارد زنده 
که نارک شده و قادر به انقباض نبست. در غیاب علت 
غیرایسکمیک 
« یافنه‌های انفارکتوس میوکارد قبلی در پانولوزی 


جدول ۲۹۵-۲. تقسیم بندی انفار کتوس میو کارد 


نوع ۱: انفارکتوس میوکارد خود به خودی 


انفارکتوس میوکارد خود به خودی مربوط به باره شدن» 
زخمی phat‏ شیاردارشدن, خراشیده‌شسن یا دسکسیون 
پلاک آنرواسکلرونیک و در ننیجه ایجاد لخته داخل جداری 
دریک با بیش از یک شریان کرونر که منجر dy‏ کاهش 
جوسای FERS SIR ey ey‏ 
نکروز مبوکارد می‌شود. ممکن است eho‏ پپماری زمینه‌ای 
شریان‌های کرونر (CAD)‏ داشسته باشد ولی گاهی بیم اری 


شریان‌های کرونر غیرانسدادی است با وجود ندارد. 


نسوع ۲: انفا رکتسوس میسوکارد تانویسه بسه عسدم تعسادل 
/ پس‌کمیک 


در موارد آسیب میوکارد با نکروز, زمانی که وضعیت دیگری 
به جز بیماری شریان‌های کرونر (CAD)‏ باعت عدم تعادل 
یسن خون‌رسانی میوکارد و با ol ju‏ ده باشده» منل اختلال 
عملکرد اندوتلیال کرونر اسپاسم شربان کرونر: آمبولی به 
کرونس ناکی‌آریتمی‌ها و برادی‌آریتمی‌ها آنمی» نارسانی تنفسی» 
هیپونانسبون و هیرتانسیون با Ly‏ بدون هییرتروفی بطنی 


نوع۳:افارکتوس میسوکارد منجر به مرگ وقتی که 
مقادیسر نان گر در دسترس نیستند. 


مرگ قلبی با علاشم بيشنهادکننده ایسکمی میوکارد و تفیبرات 
ایسکمیک نوار قلب که تصور می‌شود جدید باشند با بلوک 
شاخه چپ جدید (LBBB)‏ ولی مرگ قبل از گرفتن نمونه برای 
خون با قبل از افزایش نشان‌گره با در موارد نادر PLE‏ تمونه‌گیری 
برای نشان‌گر قلبی روی داده باشد. 


نسوع sda‏ انفا رکتسوس میسوکارد فرتیتط با آنژیویلاستی 
کرونر (PCI)‏ 


انفارکتوس میوکارد مرتبط با آنزیویلاستی کرونر PCH)‏ با افزابش 
مقادیسر تروپونین قلیی (0110) به بیش از ۵ براسر صدک ٩٩‏ حد 
بالای مرجع در ییماران با مقادیر daly‏ طبیعی (کمتر با مساوی 
صدک W‏ حد بالای رفرانس)؛ با در صورت بالا بودن pale‏ 
پایه Ly‏ ثابت‌بودن یا در حال کاهش‌یودن آن با بش از ۲۰ درصد 
افزایش در مقادیر ترویونین قلسی تعریف می‌شود. به علاوه هر 
یک از (۱) علائم بيشنهادکننده ابسکمی, با (۲) تفییر جدید 
ایسکمیک در نوار قلب با بلوک شاخه چپ جدید LBBB)‏ یا 
() از دست رفتن باز بودن شریان کرونر اصلی با یک شاخه یا 
phe‏ وجود جربان خون b‏ جربان خون آهستنه در آنزیوگرافی؛ یا 
() نان دادن از دست رفتن میوکارد زنده در تصویرب رداری با 
اختلال جدید حرکت منطقه‌ای دیواره‌ای مورد نباز است. 


نسوع 40: انفارکتسوس میسوکارد مربسوط بسه ترومیسوز 


انفارکنوس میوکارد مرتبط Ly‏ ترومبور استنت وقتی مطرح است 
که با آنژیوگرافی کرونر با انویسی در شرایط ایسکمی میوکارد و 
با افزایش و/یا کاهش مقادیر نشان‌گرهای قلبی با حداقل یک 
مقدار بالای صدک ۹٩٩‏ حد بالای مرجم تأبید شود. 


نسوع ۵: انفارکتسوس میسوکارد مربسوط بسه بای سس 
نسریان‌های کرونضر (CABG)‏ 


انفارکن وس میوکارد مرتبط با ign‏ بای‌پس شربان‌های کرونر 
(CABG)‏ با افزایش مقادیر نشان‌گرهای قلبی (بیش از ۱۰ برابر 
صدک W‏ حد بالای مرجع) در ببصاران با مقادیر Aub‏ ترویونین 
قلب طبیعی (کمتر با مساوی صدک WA‏ حد بالای مرجع) تعریف 
می‌شود. به age‏ هر یک از (۱) آمواج 0 پاتولوزیک جدید با 
بلوک شاخه چپ جدید Ly (LBBB)‏ (۲) اثیات آنژیوگرافیک 
انسداه گرافت ob, per ded‏ کرونر خود دبمار يا (۲) شسواهد 
تصویری رداری از داست رفتن Ads‏ میوکارد زنده یبا اختلال حرکت 
دیواره‌ای جدید وجود داشته باشد. 


در بخش اورژانس اهداف درمان low‏ مشکوک به 
انفار کتوس میوکارد (STEMI)‏ عبارتند از: کنترل ناراحتی 
قلبی, تشسخیص سریع بیمارانسی که کاندید درمان 
پرفوزیسون مجند اورزانس هستند jay‏ بیماران کم 
ay bs‏ محل مناسبی از بیمارستان و اجتناب از ترخیص 
نامناسب بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
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شکل ۲۹۵-۳. اجزای اصلی تأخیر زمانی بین شروع علائم انفار کتوس میوکارد (STEMI)‏ و برقراری مجدد جریان خون در شرایط 
مرتبط با انفار کت. زمان‌هاء از چپ به راست برای تشخیص علائم توسط بیمار و مراجعه dy‏ پزشک انتقال به بیمارستان, تصمیم‌گیری در بیمارستان؛ 
انتخاب استراتژی پرفوزیون مجدد و برفنراری جریان خون پس از شروع برنامه پرفوزیون مجدد است. زمان شروع درمان فیبرینولیز زمان « ورود بیمار تا شروع 
فیبرینولیز! (زمان «(D-N‏ نامیده می‌شود؛ پس ازاین زمان برای برقتراری جریان خون توسط دارو نیاز به زمان است. برای انتقال بیمار به بخش کاتتریزاسیون 
جهت انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ زمان بیشتری نیاز است که به آن زمان «ورود بیمار تا شروع بالون زدن (زمان 12-13)» می‌گویند ولی برقراری جریان 
خون در شرایط مرتبط با انفارکت به‌خوبی پس ازانجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ روی می‌دهد. در قسمت پایین روش‌های متعددی نشان داده شده است تا 
زمان را برای انجام پرنوزیون مجدد جهت رسیدن به اهداف زمانی سرعت بخشد. 


بسیاری از اقدامات درمانی انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ در 
بخش اورژانس شروع می‌شوند و سپس در مرحله درمان 
بیمارستانی ادامه می‌يابند (شکل ۲۹۵-۴). هدف کلی 
به حداقسل رساندن زمان از اولین تماس با کادر درمانی تا 
شروع درمان برفوزیون مجدد است. یکی از این موارد 
ممکن است انتقال از بیمارستان فاقد امکانات آنژیوپللاستی 
کرونر (PCT)‏ به بیمارستان دارای این امکانات باشد به 
طوری که هدفه شروع آتژیوبلاستی کرونر (PCI)‏ در 
عرض ۱۲۰ دقيقه از تماس اولیه با کادر درمان باشد. 
آسپرین در درمان بیماران مشکوک به انفار کتوس میوکارد 
(STEMI)‏ ضروری است و در تمامی طیف‌های سندرم‌های 
حلد کرونر موثر است (شکل ۲۹۵-۱).با جذب دهانی 
۰ الی ۳۲۵ میلی‌گرم قرص آسپرین در بخش اورژانس 
سیکلوکسیزناز-۱ در پلاکت‌هابه سرعت مهار می‌شود و 
سپس ترومبوکسان A,‏ کاهش teh oe‏ به دنبال این اقدام 


آسپرین خوراکی باید با دوز روزانه ۷۵ الی ۱۶۲میلیگرم 


1 - door -to~ needle 


2 ~ door -to— balloon 


تجویز شود. 

در Shaws‏ که اشباع اکسیژن شریانی طبیعی است اکسیژن 
تکمیلی فایده محدودی دارد و ممکن است بی‌فایده باشد 
و بنابراین به صرفه نیست. با این حال در صورتی که 
هیپوکسمی وجود داشته باشد باید برای GAY‏ ساعت اول 
پس از نفارکتوس» از طریق بینی یا ماسک دهانی (۲ تا ۴ لیتر 
در دقیقفه) اکسیژن تجویز شود. بیمار باید بعد مجدد ارزیابی 
شود تا بدانیم نیاز به ادامه این درمان وجود دارد یا خیر. 


J ke‏ ناو خی شاه 

نیتروگلیسرین زیرزبانی را می‌توان در بیشتر مبتلایان به 
نفارکتوس 98-42 (STEMI)‏ بدون خطر تجویز کرد. 
باید در فواصل حدود ۵ دقیقه تاسه دوز ۰/۴ میلی‌گرم 
تجویز شود. نیتروگلیسیرین ممکن است علاوه بر کاهش 
یارفع ناراحتی سینه» هم نیاز میوکارد به اکسیژن را (با 
کاهش پیش بار) کاهش دهد و هم اکسیژن‌رسانی به 
میوکارد را L)‏ گشادکردن عروق کرونر یا کولتال‌های 
کرونر) افزایش دهد. در بیمارانی که پس از یک پاسخ 


= 
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۲ 


رکد 


س میوکار 
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vozven‏ 202001 ] 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


وبزیت »ي‌شود. 


شووع درمان با عوامل فیبربنولینک در 
عرض ۴۰ aids‏ ار رسبدن بیمار وقتی 

pois FMC-device مورد اننظار‎ ole; 
از ۱۲۰ دقیقه باشد‎ 

(Class 1, LOE: B) 


merase 


(Class Ta, LOE: B) 


| PCL جهت آنزیوگرافی و بازساژی  | ال به یزاس برای‎ Sta 
| عروقی در عرض ۲ نا ۲۴ ساعت | بیمارانی که شواهد شبکست در‎ 
| پرفوز انسناد‎ | he بیماران به‌عنوان‎ pbs برای‎ 
2 = Ne جات موف‎ 1 1 
| (Class Tia, LOE: BY veel spine 5 


| بیماری که در bust‏ در مرکز فاقد امکانات PCE‏ | 


slow‏ ستلا به STEMI‏ کد کاندید 


پرفوز بون مجلد است. ۱ 


برای PCT‏ اولیه به واحد کانتریسم 
۱ فرستاده شود. 
FMC-device obit‏ کستر ۳ سباوی a.‏ 


انتقال برای PCT‏ اولبه زمان Saabs‏ 

FMC-device‏ هر چه زودتر 

و کمتر با مساوی ۱۲۰ دقیفه 
(Class 1, LOE: B}‏ 


(Class J, LOE: B) 


شکل ۲۹۵-۴. درمان پرفوزیون مجدد برای بیماران مبتلا به انفار کتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه ld (STEMI) ST‏ تیره و 
جعبه‌ها استراتژی ترجیحی هستند. انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ با مناسب بودن تنگی ضایعه هدف تعیین می‌شود. بیماران مبتلا به شوک 
کاردیوژنیک يا نارسایی قلبی شدیدکه در ابتدا دربیمارستان فاقد امکانات آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ دیده می‌شوند. باید بدون توجه به زمان تاخیر 
از شروع انفارکنوس میوکارد برای کانتریزاسیون قلبی و بازسازی عروقی هرچه سریعتر منتقل شوند (کلاس آ سطح شواهد (B‏ + آنژی_وگرافی و 
بازسازی عروقی نباید در عرض ۲ تا ۲ ساعت پس از تجویزدرمان فیبرینولیتیک انجام شود. sign CABG‏ بای پس شریآن‌های کسرونر؛ 
FMC ‘door-in-door-out ‘DIDO‏ اولین تماس با کادر پزشکی؛ LOE‏ سطح شواهد؛ wo IS Lisl STEMI‏ میوکارد با بالا رنتن قطعه ST‏ 


اولیه مطلوب به نیتروگلیسیرین زیرزبانی» ناراحتی سینه 
عود می‌کند dy‏ ویژه آگر سایر شواهد ادامه ایسکمی 
مثل تغییرات بیشتر قطعه ST‏ و موج T‏ وجود داشته 
باشد باید استفاده از نیتروگلیسیرین وریدی در نظر گرفته 
شود. در بیمارانی که با فشار سیستولی کمتر از ٩۰‏ 
میلی‌متر جیوه مراجعه می‌کنند با در کسانی که شک 
به انفارکتوس بطن راست وجود داره تباید درمان با 
Lact ci‏ انجام شود (شک به انفارکتوس بطن راست 
در انفارکت وس تحتانی در نوار قلب افزایش فشار ورید 
ژوگولار ریه‌های پاک و بدون رال و هیپوتانسیون» مطرح 
می‌شود). در کسانی که در ۲۴ ساعت گذشته مهارکننده 


۸- فسفودی استراز [مانند سیلدنافیل" - مترجم] برای 
اختلال در نعموظ مصرف کرده‌اند. نیترات‌ها نباید تجویز 
شود زیر این داروها آثار کاهش دهنده فشار نیترات‌ها 
را تقویت می‌کنند. گاه یک واکنش ایدیوسنکراتیک به 
نیترات‌ها که Ay‏ صورت هیپوتانسیون قابل توجه ناگهانی 
است» روی می‌دهد ولی اغلب می‌توان این حالت را با 
تجویز سریع آتروپین در زمان کوتاهی برطرف کرد. 
مورفین در کاهش درد مرتبط با انفارکت وس میوکارد 
(STEMI)‏ یک داروی ضد درد بسیار موثر است. با این 
وجود مورفین ممکن است انقب اض شریانی و وریدی 
Ue Ih MeL‏ ایک را کاشش هه وبا دی و 


i - Sildenafil 
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سازی خون در وریدهاء برون‌ده قلبی و فشار خون شریانی 
را کاهش دهد. این اختلالات همودینامیک اغلب به 
YL‏ بردن Lal‏ پاسخ مناسبی می‌دهن ده ولی در بعضی 
از بیم اران ممکن است افزایش حجم با تزربق سالین 
وریدی ضرورت tol‏ بیمار ممکن است دچار تعریق 
و تهوع شود ولی اغلب این حالت گذرا است و جای 
آن را احساس خوب شدن به علت برطرف شدن درد 
می‌گیرد. همچنین مورفین یک ار تحریک کنن ده واگ 
(واگوتونیک) دارد و ممکن است به ویژه در مبتلایان به 
اکن لیمک سای ارب که 
با درجه پیشرفته شود. این عوارض اغلب به تزرینق 
۵ میلی‌گرم آنرویین وریدی پاسخ می‌دهند. به طور 
معمول مورفین با دوزهای کوچک (۲ تا ۴ میلی‌گرم) و 
مکرر (هر ۵ دقیقه) از al)‏ وریدی تجویز می‌شود و کمتر 
به صورت زیرجلدی و با دوز بالا تجویز می‌شود زیر 
در روش تجویز زیرجلدی» جذب دارو غیرقابل پیش‌بینی 
است. 

بتابلاکرهای وریدی نیز در کنترل درد انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ مفیدند. این داروها در بعضی از بیماران درد را به 
صورت موّثری کنترل می‌کنند» که به احتمال زیاد علت 
این اثر کاهش نیاز میوکارد به اکسیژن و در نتیجه کاهش 
ایسکمی است. مهم‌تر آن که شواهدی وجود دارد که نان 
می‌دهد بتابلاکرهای وریدی مرگ و JED yuo‏ بیمارستانی 
و فیبریلاسیون بطنی را به خصوص در alps}‏ برخطر کاهش 
می‌دهد (رجوع کنید به بلوک کننده‌های Le‏ آدرنرژیک در 
مطالب بعدی). با این حال وقتی بتابلاکرها در انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ در نظر گرفته می‌شوند انتخاب بیمار 
مناسب برای این درمان مهم است. درمان با بتابلاکر خوراکی 
در بیمارانی که موارد زیر را ندارن باید در ۲۴ ساعت اول 
شروع شود: (۱) علائم نارسابی قلبی» (۲) شواهد وضعیت‌های 
با برون‌ده این( افزایش خطر شوک کاردیوژنیک» یا( 
plu‏ ممنوعیت‌های نسبی بتابلاکرها (فاصله PR‏ [در نوار 
قلب] بیش از ۰/۲۴ ثانیه, بلوک درجه ۲ یا ۲ قلبی» سم فعال 
یا بیماری مجاری هوایبی). یک رژیم معمولی متوپرولول 
cul‏ که ۵ میلی‌گرم [وریدی ]| هر ۲ تاه دقيقه تا ۲ دوز 
تجویز می‌شود. ضربان قلب بیمار dab‏ بیش از ۶۰ ضربان 
در دقیقه» فشار سیستولی بیش از ۱۰۰ میلی‌متر جیوه فاصله 
PR‏ کمتر از ۰/۲۴ ثانیه باشد و رال در بالای ۱۰ سانتی‌متر 
از دیافراگم شنیده نشود. ۱۵ دقیقه بعد از دریافت آخرین 
دوز وریدی متوپرولول رژیم خوراکی با ۵۰ میلی‌گرم هر ۶ 
ساعت برای ۴۸ ساعت و بعد ۱۰۰ میلی‌گرم هر ۱۲ ساعت 
ادامه می‌یابد [البته باید توجه نمود که در بیماران ایرانی 


اغلب دوزهای کمتری مورد نیاز است و تجویز متوپرولول با 
دوزهای Sho‏ ور ممکن است منحر ay‏ برادی‌کاردی شود؛ به 
هر حال مهم‌ترین نکته آن است که در تجویز بتابلاکرها باید 
به گونه‌ای عمل کرد که ضربان قلب به حدود ۶۰ ضربان در 
دقيقه برسد -مترجم]. 

ناجیزی در aby‏ حاد دارند و شواهدی وجود دارد که 
دی‌هیدروپبریدین‌های کوتاه اثر Ste]‏ نیفدیپین کوتاه اثر - 
مترجم ممکن است با افزايش خطر مرگ و yuo‏ همراه باشد. 


ows)‏ اب زار برای غربال‌گری بیماران و تصمیم‌گیری برای 
تریزه نور قلب ۱۲ اشتقاقی است. هنگامی که بالارفتن قطعه 
ST‏ حداقل به مقدار ۲ میلی‌متر در دو اشتقاق مجاور جلوقلبی 
و بیش از۱ میلی‌متر در دو اشتقاق اندامی وجود دارد بیمار 
باید کاندید درمان پرفوزیون مجدد شود (شکل ۲۹۵-۴). 
nl‏ تخاب بیماران رای فیبرینولیز یا مداخ ه وله کرونر 
(آنژیوپلاستی با استنت گذاری فصل ۲۹۶6 بحث خواهد شد. 
در صورت VE‏ نبودن قطعه ST‏ فیبرینولیز کمک‌کننده نیست 
و شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد که در این صورت 
فیبرینولیز می‌تواند مضر هم باشد. 


مقدار میوکاردی که در اثر انسداد شریان کرونر دچار نکروز 
می‌شود با چند عامل تعیین می‌شود و فقط به محل انسداد 
ی ار ال مس ری یا کت رتاو 
بافت نک روز است که به طور جبران ناپذیری از بین رفته 
aed‏ توافت ماک اس کم کا alee)‏ مکی تا 
بازگرداندن به موقع خون‌رسانی میوکاره کاهش نیاز میوکارد 
به اکسیژن» جلوگیری از تجمع متابولیت‌های مضر و کاستن از 
اثرات زیان‌آور میانجی‌های سیب حاصل از پرفوزیون مجدد 
(منل اضافه کردن بار کلسیم و رادیکال‌های آزاد مشتق از 
اکسیژن) بهتر شود. شریان مربوط به PES MH‏ یک سوم 
مبتلایان به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ممکن است در 
عرض ۲۴ ساعت به طور خود به خود پرفوزیون مجدد Lay‏ 
کند و بافت انفارکته ترمیم یابد. پرفوزیون مجدد به طریقه 
دارویی L)‏ فیبرینولیز) يا آنژیوپلاستی کرونر ([4۳7 موجب 
تسریع روند باز شدن شریان کرونر مسدود ناحیه گرفتار در 


1 - Primary PCI 


2 - Ischemic penumbra 


Sl زمن مصعه‎ 7 BY پا‎ By وس میو‎ yuu! 
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بیمارانی می‌شود که ممکن است به طور خود به خودی دچار 
ترومبولیز شده باشند و همچنین موجب افزایش افرلدی می‌شود 
که جریان خون در Ghd‏ کرونر آن‌ها به حالت اول برگشته 
است. بازگردان دن به موقع جریان خون شریان اپی‌کاردیال در 
aol‏ گرفتار, به حالت اول همراه با خون‌رسانی منطقه دورتر 
میوکارد انفارکته سبب محدود شدن اندازه انفارکتوس می‌شود. 
محافظت ارو کاردا بل کم یکت تون Jala teas‏ مطلوب Se‏ 
عرضه و تقاضای اکسیژن LOS gue‏ طریق کنترل کافی Op‏ 
kus bles‏ تفای culls‏ وید حاقل رسطاندنتاکی کاردی 
و هیپرتانسیون» فرصت زمانی نجات میوکارد با استراتژی‌های 
پرفوزیون مجدد را زیاد می‌کند. 

در آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ باید از گلوکوکورتیکوئیدها 
و داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی به جز آسپرین اجتناب 
شود زیرا این داروها می‌توانند بهبود انفارکت را مختل نمایند 
و خطر بارگی میوکارد را افزایش دهند و ممکن است موجب 
به جای ماندن اسکار بزرگی در ناحیه انفارکتوس شوند. 
علاوه بر این, این داروها می‌توانند مقاومت عروقی کرونر 
رابالا ببرند و به طور بالق وه باعث کاهش خون‌رسانی به 
میوکارد ایسکمیک شوند. 


(همچنین به فصل ۲۹۶۵ مراجعه کنید). [به جهت آن که در 
کشور ما برای واژه PCT‏ اغلب از واژه آنژیوپلاستی کرونر استفاده 
می‌شود این واژه به آنژیوپلاستی کرونر ترجمه شده است = 
مترجم]. انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ بدون انجام فیبرینولیز 


که اغلب dy‏ صورت آتژیوپلاستی [با بالون] و/یا | ستنت‌گناری! 
است آنژیوپلاستی اولیه کرونر (Primary PCI)‏ نامیده می‌شود 
و وقتی که به‌صورت اورژانس و در چند ساعت اولیه انفارکتوس 
میوکارد انجام شود > برقراری جربان خون در انفارکتوس 
میوکارد ([5117۷1) موثر است. مزیت آنژیوپلاستی کرونر 
(PCI)‏ آن است که یو در بیماری که کاندید مناسبی برای 
پرفوزیون مجدد است. ولی برای فیبرینولیتیک 
به کار رود (به مطالب بعدی مراجعه کنید). به نظر می‌رسد که 
این روش در بازکردن سریان‌های کرونر مسدود شده موّثرثر از 
درمان فیبرینولیتیک باشد و وقتی که توسط افراد با تجریه و در 
مراکز پزسکی مجهز انجام شود با نتایج کوتاهمدت و بلندمدت 
بهثری نسبت به فیبرینولیز همراه است. در مقایسه با فیبرینولیز, 
اغلب وقتی که تشخیص مورد شک نت شوک کار دیوژنیک 


مونوعیست دار ۵ 


1 - Primary [0 coronary intervention 
2 - Stenting 


وجود داشته باشد [چه پایین‌افتادن فشار خون ناشی از درگیری 
در حوزه g LAD‏ چه درگیری RCA‏ باشد احتمال خون‌ریزی 
YL,‏ باشد و بیمار ۲ تا۳ ساعت علامت‌دار بوده باشد (در این 
مدت لخته پیشرفت کرده و با داروهای فیبرینولیتیک سخت‌تر 
حل می‌شود4 مداخله اولیه کرونر (Primary PCT)‏ ترجیح 
داده می‌شود. با این وجود آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ از نظر 
پرسنل و امکانات گران است و انجام آن به علت این که امکان 
دسترسی plod‏ وقت در تعداد کمی از بیمارستان‌ها وجود دارده 
محدود است (شکل ۲۹۵-۴). 


در صورتی که هیچ ممنوعیتی وجود نداشسته باشد (پا مطالب 
بعدی مراجعه کنید) به طور ایده‌آل درمان فیبرینولی ز باید در 
عرض ۲۰ دقیقه پس از مراجعه بیمار شروع شود یعنی«زمان 
مراجعه تا زمان شروع دارو» کمتر یا مساوی ۳۰ «قيقه "Lith‏ 
هدف hel‏ فیبرینولیز jb‏ کردن مناسب شریان کرونر است. 
عوامل فیبرینولیییک مشل فعال کننده پلاسمینوژن بافتی؟ 
(EPA)‏ استرپتوکیناز" تنکتهلاز" {TNK)‏ رتپلاز" (EPA)‏ توسط 
۸برای تجویز وریدی در انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
soli‏ شده‌اند. تمامی این داروها با پیشبرد تبدیل پلاسمینوژن 
به پلاسمین عمل می‌کنند که منجر به لیز لخته فیبرین 
می‌شود. اگرچه در ابتدا افتراق بین عوامل اختصاصی 
برای فیبرین مثل فعال کنن ده پلاسمینوژن بافتی (EPA)‏ و 
غیراختصاصی برای فیبرین مثل استرپتوکینازه LSE‏ زیادی 
وجود داشته است امروزه مشخص شده که این تفاوت‌ها 
تنهانسبی هستند زیرا با فعال کننده پلاسمینوژن بافتی 
(EPA)‏ نیز درجانی از فیبرینولی ز سیستمیک اتفاق می‌افتد. 
تنکتپلاز (TINK)‏ و رتپلاز (EPA)‏ به عنوان فیبرینولیتیک‌های 
بولوس شناخته می‌شوند زبرا تجویز آن‌ها نیازمند انفوزیون 
طولانی‌مدت وریدی نیست. 

در بررسی‌های آنژیوگرافی» جریان خون در شریان کرونر 
آسیب دیده با معیار کیفی ساده‌ای dy‏ نام «سیستم درجه بندی 
ترومبولی ز در انفارکتسوس میوکارد» ([11۷1]" توصیف می‌شود: 

8 درچه صفر: نشان‌دهنده اسداد کامل شریان مربوط 
به افارکت است. 


3 - Door-to-needle time > 30min 

4 - Tissue plasminogen activator 

5 - Streptokinase 

6 - Tenecteplase 

7 - Reteplase 

8 - Thrombolysis in myocardial infarction 
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» درجه ۱: بیان‌گر نود اندکی از ماده حاجب به آن سوی 
انسداد ولی بدون خونرسانی بستر کرونر دیستال است. 

ففرجه۳: تسانه خون‌رسانی کلبرگ موببوط fail‏ کرش 
به بستر دیستال است ولی جریان خون در مقایسه با شریان 
طبیعی با تاخیر است. 

* درجه ۲ بیان‌گر خون‌رسانی کامل به رگ انفارکته با 
جریان خون طبیعی است. 

هدف درمان پرفوزیون مجدد جریان خون درجه ۳ است زیرا 
پرفوزیون کامل hyd‏ کرونر مربوط به انفارکت منجر به نتایج 
بسیار بهتری در محدود کردن اندازهانفارکت» حفظ عملکرد بطن 
چپ و کاهش مرگ و میر کوتاه مدت و بلند مذت می‌شود. 
روش‌ه ای دیگر آنژیو گرافیک برای بررسی کارایی فیبرینولیتیک 
عبارتند از: شمارش تعداد تصاویر" فیلم از زمان جریان یافتن ماده 
حاجب از hye‏ شریان گرفتار تا رسیدن آن به ناحیه‌ای مشخص 
در بستر عروق دیستال ([شمارش تصاویر (TIMI‏ و تعبین میزان 
ورود و خروج ماده حاجب از بستر ععروق ریز در منطقه مربوط 
به انفارکتوس میوکارد (درجه TIMI‏ پرفوزیون میوکارد"). این 
روش‌هاحتی نسبت به درجه جریان TIMI‏ ارتباط پهتری با 
نتایج پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ دارند. 

فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی (EPA)‏ و plow‏ فعالکننده‌های 
پلاسمینوژن به‌نسبت اختصاصی برای فیبرین Ste‏ رتپلاز 
(IPA)‏ و تنکتیلاز (TINK)‏ در برقراری جریان خون کامل 
(جریان کرونر درجه ۲ (TIMI‏ از استرپتوکیناز موّثرترند؛ 
همچنین در بهبود طول عمر کمی بهتر هستند. در حال حاضر 
رژیم توصیه شده فعال‌کننده پلاسمینوژن بافتی (PA)‏ شامل 
یک دوز بلوس ۱۵ میلی‌گرم و سپس یک دوز ۵۰ میلی‌گرم 
وریدی طی ۲۰ دقیقه اول و سپس VO‏ میلی‌گرم در عرض 
۰ دقیقه بعدی است. استرپتوکیناز با دوز WO‏ میلیون واحد 
وریدی در عرض ۱ ساعت تجویز می‌شود. رتبلاز (PPA)‏ 
دو دوز بولوس تجویز می‌شود که ۱۰ میلیون واحد در عرض 
۲ تا۲ دقيقه و سپس ۱۰ میلیون واحد ۲۰ دقيقه بعد تکرار 
می‌شود. تنکتپلاز (INK)‏ به صورت یک دوز منفرد بولوس 
وربدی براساس وزن تجویز می‌شود. (۰/۵۳۲0۵/62 در عرض 
۰ انیه). علاوه بر عوامل فیبرینولیتیک که مورد بحث قرار 
گرفت پرفوزیون مجدد دارویی شامل داروهای ضدپلاکتی و 
ضدترومبین نیز هست که در ادامه مورد بحت قرار می‌گیرد. 

موارد منع قطعی برای مصرف عوامل فیبرینولیییکه» 
عبارتند از: تاریخچه خون‌ریزی مغزی در هر زمان» سکته 
مغزی غیرهمورآژیک یا سایر حوادث عروق مفزی در یک 


| - frame 
2 - TIMI frame count 
3 - TIME myocardial perfusion grade 


سال گذشته هیپرتانسیون قابل توجه در زمان مراجعه (فشار 
سیستولی بیش از ۱۸۰ میلی‌متر جیوه Ly‏ دیاستولی بیش از 
۰ میلی‌متر ogee‏ شک به دیسکسیون آشورت» خون‌ریزی 
داخلی فسال (به جز قاعدگی) [ در کاب برانوالد تومورهای 
مغفزی جزء موارد منع مطلق آورده شده است و هیپرتانسیون 
قابل توجه از موارد منع نسبی است -مترجم]. در حالی که 
سن بالا با افزاییش عوارض خون‌ریزی دهنده همراه است» 
به نظرمی‌رسد که منافع درمان فیبرینولیتییک در آف راد پیر 
در صورت عدم وجود سایر موارد ممنوعیت و WL‏ بودن حجم 
میوکارد در معرض ghd‏ به نفع استفاده از درمان فیبرینولیتیک 
است. 

موارد منعنسبی برای درمان با فیبرینولتیک که نیازمند 
ارزیاببی خطرات نسبت dy‏ منافع است» عبارتند از: استفاده 
اخیر از عوامل ضد انعقادی )2 “(INR>‏ آقدام جراحی یا 
آقدام تهاجمی اخیر (کمتر از ۲ هفته گذشته) احیای قلبی 
ریوی طولانی (بی ش از ۱۰ دقیفه) بیماری خون‌ریزی دهنده 
شناخته شده حاملگی» وضعیت خون‌ریزی دهنده چشمی 
(مثل رتینوپانی هموراژیک دیابتی4 بیماری زخم پپتیک فعال 
و شرح حال هیپرتانسیون شسدید که در حال حاضر به خوبی 
کنترل شده است. بیمارانی که در ۵ روز تا ۲ سال گذشسته 
استرپتوکیناز دریافت کرد‌اند به علت خطر واکنش لرژیک» 
نباید استریتوکیناز دریافت کنند. 

واکنش‌ها ی آلرژیک به استرپتوکیناز در حدود ۲ درصد 
بیمارانی که این دارو را دریافت می‌کنند» روی می‌دهد. با 
آن که پایین افتادن مختصر فشار خون در حدود ۴ تا ۱۰ 
درصد از بیمارانی که استرپتوکیناز دریافت ALS go‏ روی 
می‌دهد پایین افتادن قابل توجه فشار خون به ندرت همراه 
با واکنش‌های شدید آلرژیک دیده می‌شود. 

خون‌ریسزی فراوان‌ترنن و جدی‌ترین عارضه است. از آنجایی 
که آمکان خون‌ریزی که نیاز به تزریق خون داشته باشد در 
هنگام اقدامات تهاجمی بیشتر است در بیماران دریافت کننده 
عوامل فیبرینولیتیک باید از دستکاری‌های غیرضروری وریدی 
و شسریانی اجتناب شود. سکته مغزی هموراژیک» جدی‌ترین 
عارضه است و تقریبادر ۰/۵ ۰/٩۱‏ درصد بیماران تحت 
درمان با این عوامل روی می‌دهد. این میزان با بالا رفتن 
سن افزایش می‌یابد به طوری که میزان خون‌ریزی داخل 
جمجمهای در افراد بالای ۷۰ سال ay‏ طور مطلق ۲ برابر افراد 
کمتر از ۶۵ سال است. کارآزمایی‌های مداخله‌ای بزرگ نان 
دهنده آن بود‌اند که فراوانی خون‌ریزی داخل جمجمه در 
موارد دریافت فعال کننده پلاسمینوژن بافتی (HPA)‏ و رتپلاز 
(tPA)‏ کمی بیش از استرپتوکیناز است. 


4 - International normalized ratio 
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شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد آنژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ نقش مهم‌تری در درمان انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ دارد. رویکرده ای قبلی که پرفوزیون مجدد با دارو 
و یارویکرده ای بر اساس کاتتر را به طور جداگانه در نظر 
می‌گرفتند» آم روزه جای خود را به رویک رد تکمیلی تریاژ و 
انتقال بیماران مبتلا به انفار کتوس میوکارد (STEMI)‏ برای 
دریافت آتژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ داده‌اند (شکل ۲۹۵-۴). 
برای مرآقبت بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
تمامی جوامع باید یک دستگاه ناحیه‌ای را ایجاد و برقرار 
نمایندکه شامل آرزیابی و بهبود مستمر کیفی سرویس‌های 
پزشکی آورژانس و فعالیت‌های بیمارستانی باشد. 

در صورتسی که هریک از شواهد زیر موجود باسد بعد از درمان 
فیبرینولیتیک» کاتتریزاسیون قلبی یا آنژیوگرافی کرونر انجام شود: 
(۱) پرفوزیون مجدد ناموفق (درد پایدار قفسه سینه و Wh‏ بودن 
قطعه ST‏ بیش از ٩۰‏ دقیقه). که در اين موارد بای دآنژیوپلاستی 
کرون (PC)‏ نجات بخش در نظر گرفته شود؛ یا (۲) انسداد 
مجدد شریان کرونر (بالا رفتن مجدد قطعه ST‏ و/ یا درد سینه 
راجعه) یا بروز ایسکمی راجعه (مثل آنژین در اوایل سیر بستری 
در بیمارستان, یا آزمون استرس ورزش مثبت قبل از ترخیص) 
که در این موارد بای دآنزیوپلاستت یکرون ر(۳)اورژنس" در نظر 
گرفته شود. با توجه به پیشرفت‌های متعدد تکنیکی که در 
بخش‌های کانتریزاسیون حاصل شده و افزایش تعداد پزشکان 
ماهر در اقدامات مداخله‌ای؛ آنژیوگرافی روتین وآنژیوپلاسنتی 
کرو (PC)‏ و به دنبال درمان فیبرینولینیکه» حتی در 
بیماران بی علامت با سیوع کمتر استفاده می‌شود. جراحی 
بایویس شریان‌های کرو ر (CABG)‏ باید در بیمارانی در نظر 
گرفته سود که آناتومی کرونر آن‌ها برای آنژیوپلاستی کرونر 
(PCT)‏ نامناسب باشد ولی به علت وسعت میوکارد در معرض 
خطر و یا ایسکمی مکرر ترمیم عروقی قابل توصیه است. 


این واحدها با سیستمی کار می‌کنند که پایش مداوم ریتم قلب 
تمامی بیماران و پایش همودینامیکی برخی بیماران انتخاب شده را 


i - Rescue PCI 

2 - urgent 

3 - interventionalists 

4 - Coronary care unit (CCU) 


امکان پذیر می‌سازند. دستگاه‌های دفیبریلاتون تتفس مکانیکی» 
ضربان‌سازهای غیرتهاجمی خارجی و امکانات لازم برای وارد 
کردن کاتترهای ضربان‌ساز و کاتترهای بالون‌دار هدایت‌شونده 
با جریان خون نیز معمولا در دسترس هستند. سازمان دادن 
یک تیم بسیار مجرب از پرستارانی که در صورت لزوم قادر به 
موّثر بر عروق و داروهای ضد آنعقادی؛ و اجرای احیای قلبی (مثل 
الکتروشوک) هستند نیز به همان اندازه اهمیت دارد. 

بیماران بابد در اوایل سیر بیماری در واحد مراقبت کرونر" 
(CCU)‏ بستری شوند زیرا تصور می‌شود که بیمار در این 
هنگام از مرآقبت‌های پیچیده و گران قیمت فراهم شده سود 
می‌برد. دسترسی به پایش نوار قلب و کادر آموزش دیده در 
خارج از واحد مرقبت کرونر (OCU)‏ امکان پذیرش بیماان 
کم خطرتر را در واحدهای مراقبت بینابین " فراهم کرده است 
(مئل کسانی که اختالال همودینامیک یا آریتمی ندارند). 

مدت آقامت در واحد مراقبت کرونر (CCU)‏ بستگی به میزان 
نیاز ay‏ مراقبت شدید دارد. گر علائم با درمان خوراکی کنترل 
وا مکی کت یم زان راب شا ار sig Cyto‏ 
(CCU)‏ منتقل کنیم. همچنین بیمارانی که انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ 7" بت ods‏ دارند اما در خطر پایین ارزیابی می‌شوند 
ممکن است پس از ۲۴ ساعت بدون خطر به خارج از واحد 
en de‏ کرونر (OCU)‏ متتقمل شونداین bald‏ کم خطر 
عبارتند از: pe‏ وجود آنفارکتوس قبلی» عدم وجود ناراحتی سینه 
مداوم, نارسایی احتقانی قلب» هیپوتانسیون یا آریتمی قلبی. 


فسائیست سجعانی: در ساعات اولیه پس از انفارکتوس» 
عواملی که کار قلب را افزایش می‌دهنده ممکن است موجب 
افزایش آندازه انفارکت ig ad‏ بنابراین مبتلایان به انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ باید در ۶ الی ۱۲ ساعت gl‏ در بستر 
استراحت کنند. با این حال در غیاب عوارض, باید بیماران را 
تشویق کرد تادر ۲۴ ساعت اول با آویزان کردن پاهایشان 
از کنار تخت در وضعیت قائم قرار گیرند و روی صندلی 
بنشینند. این کار هم از نظر روانی سودمند است و هم به طور 
معمول سبب کاهش فشار گوه‌ای مویرگ ریوی می‌شود. اگر 
هیپوتانسیون و سایر عوارض روی ندهند تا روز دوم یا سوم 
Glow‏ می‌توانند به تدریج در اتاق al,‏ بروند و هر روز به مدت و 
دفعات راه رفتن اضافه کنند. همچنین ممکن است اجازه دوش 
گرفتن و یاایستادن برای حمام داده شود. تا روز سوم پس از 
انفارکتوس, بیماران باید حرکت خود را به طور پیش‌رونده تا 
هدف ۱۸۵ متر (۶۰۰ فوت) حداقل ۳ بار در روز افزایش دهند. 


5- Coronary Care Unit 
6 - intermediate care unit 
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رژیسم غذایس: به علت خطر تهوع و آسپیراسیون در مدت 
کوتاهی پس از انفارکتوس میوکارده بیماران Lob‏ در ۴ تا ۱۲ 
ساعت اول یا چیزی نخورند یا Las‏ مایعات صاف شده 
بخورند. رژیم غذایی معمول واحد مراقبت کرونر (CCU)‏ 
باید کمتر یا مساوی ۲۰ درصد کل کالری را از چربی تأمین 
کند و محتوای کلسترول آن کمتر یا مساوی ۳۰۰ میلی‌گرم 
در روز باشد. کربوهیدرات‌های پیچیده باید ۵۰ تا ۵۵ درصد 
کل کالری را تشکیل دهند. مقدار پروتئین نباید زیاد باشد و 
فهرست غذایی باید غنی از غذاهای حاوی پتاسیم» منیزیم و 
فیبر زیاد باشد» ولی سدیم کمی داشته باشد. دیابت و هیپرتری 
گلیسیریدمی با محدود کردن شیرینی‌های غلیظ شده در رژیم 
غذایی کنترل می‌شوند. 

و ضعیسته مز سور,: استراحت در بستر و ju‏ مخدرهای 
مورد استفاده ri‏ تسکین درد آغلب منجر به پبوست 
می‌شسود. توالت کنار تخت بیمار به جای لگن» رژیم غذایی 
غنی از فیبر و استفاده روتین از شل کننده‌های مدفوع Ste‏ 
دیوکتیل سدیم سولفوسوکسینات" Vor)‏ میلیگرم در روز) 
توصیه می‌شود. اگر بیمار علی‌رغم اقدامات فوق» همچنان 
دچاریبوست باقی bile‏ می‌توان یک مسهل" تجویز کرد. 
برخلاف نظریات قبلیء انجام یک معاینه مقعدی ملایم در 
مبتلایان به آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ بی‌خطر است. 


آرام‌بخشسی: بسیاری از بیماران طی بستری» نیاز به 
آرام‌بخش دارند تا با مش خیال در برابر بی‌تحرکی اجباری 
مقاوطیت sas‏ دازام laid)‏ کترم) اکلار باه AB)‏ ص۳۰۰ 
میلی‌گرم» يا لورازپام (۰/۵ تا ۲ میلیگرم) با دوز ۲ تا ۴ بار در 
lel i‏ موثرند. یک دوز اضافه از هر یک از دروهای مذکور 
ممکن است در شب برای اطمینان خاطر از خواب کافی تجویز 
شود. توجه به اين مطلب به‌خصوص در چند روز Sal‏ بستری 
pou‏ اماده بودن و هوشیاری کامل و ۲۴ ساعته پرسنل 
ales SC Se‏ قراخ اد ORGS‏ ات بقل 
نیستند. بسیاری از داروهایی که در واحد مراقبت‌های کرونر 
(CCU)‏ استفاده می‌شوند» مثل آتروپین؛ Sols‏ کننده‌های H,‏ 
[هیستامین نوع ۲] و خواب آورها به‌خصوص در افراد پیر 
می‌توانند منجر به دلیریوم شوند. این اثر نباید باابی قراری 
اشتباه شود و عاقلانه است که قبل از تجویز بیشتر داروهای 
due‏ اضطراب» یک مرور دقیق بر داروهای بیمار انجام سول۵. 


1 - Dioctyl sodium sulfosuccinate 
2 Laxative 


ذرمان دارويي 

ol gc‏ ضددخته۲ 

استفاده از درمان ضد پلاکتی و ضدانمقاد" در مراحل اولیه 
انفارکتوس (STEMI)‏ براساس شواهد گسترده آزمایشگاهی 
و بالینی» انجام می‌شود که نشان دا‌اند ترومبوز نقش مهمی 
در پاتوژن زاین حالت ایجاد می‌کند. هدف اولیه از درمان با 
عوامل ضدپلاکت و Rabel galls‏ شرین مربوط 
به انفارکت ol od‏ با رویکردهای پرفوزیون مجدد است. 
هدف ثانویه, کاهش‌دادن تمایل به ترومبوز و بنابراین کاهش 
احتمال تشکیل لخته‌های جداری LY‏ ترومبوز ورید عمقی* 
است کم هرک معکن apical‏ ماش زیم شون 
میزان دستیابی به این اهداف با درمان‌های ضدپلاکتی و 
ضدانعقاده تا حدی تأثیر آن‌ها را در کاهش خطر مرگ و میر 
ناشی از الفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ تعیین می‌کند. 

همان طوز که قبلا آشاره شد (مراجعنه کنید به ذرمان 
در بخش dm iting!‏ آسپرین داروی ضدپلاکتی استاندارد در 
مبتلاین به نفارکتوس میوکارد(51751/1) است. قوی‌ترین 
هرک بای افوا یهد te, Sasa slays.‏ اعلعب آس ریت رده 
نفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ در مرور جامعی» توسط 
همکاران مداخله گر ضدیلاکت" مشسخص گردید. اطلاعات 
حاصل از ۲۰۰۰۰ بیمار مبتلا به انفارکتوس میوکارد که در ۱۵ 
کارآزمایی تصادفی شده شرکت کرده بودند ثبت و به طور 
یک جا جمع آوری شد و ۲۷ درصد کاهش نسبی در مرگ و 
میر jl)‏ ۱۴/۲ درصد بیماران کنترل به ۱۰/۴ درصد در بیمارانی 
که عوامل ضدپلاکت دریافت کرده بودند) مشاهده شد. 

مهار گیرنده ور ۳2 پلاکتی موجب جلوگیری از فعال‌نسدن 
و تجمع پلاکتی می‌سود. در بیماران مبتللا به انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ افزودن کلوپیدو گرل" که یک مهارکننده 
ر, ۳2۷ cul‏ به درمان زمینه‌ای اسپرین در بیماران مبتلا به 
انفارکتوس میوکارد ([481۳11 موجب کاهش وقایع بالینی 
(سرگه انفارکت مجدد سکته مفزی) می‌شود و در بیمرنی که 
درمان فیبرینولیتیک دریافت کرده‌اند نشان داده شده است که 
این درمان از بسته شدن مجدد شریان انفارکته که به طور 
موفق جربان خون آن برقرار شده است جلوگیری می‌کند. 
ears ae‏ جدید nf‏ نده ADP‏ »ر ۳2۷ مانند پر پراسو ۳ 


3 - Antithrombotic 

4 - Anticoagulant 

5 - Mural 

6 - deep vein thrombosis 
7 - Anti platelet Trialists’s collaboration 
8 - clopidogrel 
9 - Prasugrel 
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س gro‏ خارد با بالا (pid‏ فصعه ST‏ 
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و AISLE‏ ور در بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
که مورد آنژیوپلاستی کرونر (PCL)‏ قرار می‌گیرند در جلوگیری از 
عوارض ایسکمیک از کلوپیدوگرل موّثرتر بوه‌اند ولی با افزایش 
خطر خون‌ری زی همراه‌اند. به نظر می‌رسد مهارکننده‌های 
گلیکوپروتئین TT,‏ /, در بیماران مبتلا به آنفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ که مورد آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ قرار می‌گیرنده 
در پیش‌گیری از حوادث ترومبوتیک مفید باشد. 

داروی استاندارد ضدانعقادی که در کار بالینی مورد استفاده 
قرار می‌گیرده هپارین شکستهنشده" (UFH)‏ است. اطلاعات 
موجود نشان‌دهنده آن است که افزودن هپارین به رژیم 
آسپرین و یک عامل ترومبولیتیک غیراختصاصی sly‏ فیبرین 
مانند استرپتوکیناز موجب کاهش بیشتر مرگ و میر می‌شود 
(در حدود ۵ نجات زندگی در ۱۰۰۰ بیمار مورد درمان). به 
نظر می‌رسد که تجویز فوری هپارین وریدی (UFE)‏ به 
همراه رژیمی از اسپرین و عوامل فیبرینولیتیک که نسبتا 
برای فیبرین اختصاصی هستند (مثل فعال‌کننده پلاسمینوژن» 
رتپلاز و (HESS‏ به باز نگاه داشتن شریان مرتبط با انفارکت 
کمک می‌کند. اين اثر به بهای مختصری افزایش در خطر 
خون‌ریزی به دست می‌آید. دوز توصیه شده هپارین (UFH)‏ 
یک دوز بولوس اولیه UK g‏ ۶۰ (حداکثر ۴۰۰۰ واحد) و سپس 
انفوزیون U/Kg‏ ۱۲ در ساعت (حداکثر ۱۰۰۰ واحد در ساعت) 
است. باید زمان ترومبوپلاستین نسبی فعال شده "(۳۲1) در 
درمان نگد دارنده ۵ ۲۱ polio ply‏ کنترل باشد. 

برای درمان ضدانعقادی در بیمارا آن مبتلا به انفار کتوس 
میوکارد (STEMI)‏ می‌نسوان به جای هپارین (UFH)‏ از 
هپارین با وزن مولکولی پایین" aS is digs (LMWH)‏ * 
BUSS‏ اده aod‏ ریا سس clay dS‏ فیتتاد فاکار رارکت 
و نیز از بیولیرودین" که یک مهارکننده مستقیم ترومبین 
است استفاده کرد. مزایای هپارین‌های با وزن مولکولی 
کم (LMWHS)‏ عبارتند از: دسترسی زیستی" بالا که اجازه 
تجویز زیر جلدی را می‌دهد pH‏ ضدانعقادی قابل اعتماد 
که نیازی به پایش ندارد و فعالیت ضد 262.112 پیشتر. 
wb Liss‏ له است که دربیمارا, «jg Sil ay Mee‏ 
میوکارد (STEMI)‏ که درمان فیبرینولیز دريافت می‌کنند 


1 - Ticagrelor 

2 - Unfractionated Heparin 

3 ~ partial thromboplastin time 

4~ Low ~ Molecular weight heparin 
5 - fondaparinux 

6 - Bivalirodin 

7 - bioavailability 


نوکس اپارین*نسبت به هپارین (UFH)‏ باعث کاهش قابل 
توجه در نتایج ترکیبی مرگ/ انفارکت مجدد غیرکشنده/ 
SL‏ به ترمیم عروقی آورژان س می‌شسود. درم ان با 
آنوکساپارین با احتمال VE‏ خون‌ری زی جدی همراه 
است ولی فایده خالص بالینی که ترکیبی از اثربخشی و 
بی خطر بودن است. هنوز در مقایسه با هپارین (UFH)‏ 
به نفع انوکساپارین است. تفسیر داده‌های مربوط به 
فونداپارینوکس مشکل است زیر در مداخله بالینی محوری 
که این دو دارو را در آنفارکتوس میوکارد (STEMD)‏ ارزیاببی 
کرده است (مطالعه (OASIS-6‏ فونداپارینو کس در بیمارانی 
که درمان پرفوزی ون مجدد نگرفتنه نسبت به دارونما 
ارجح بود ولی در مورد آثربخشی و بی‌خط ری آن در 
مقایسه با هپارین (UFH)‏ کمتر اطمینان وجود دارد. با 
توجه به خطر ترومب وز در کاتتر در زمان آنژیوگرافی کرونر 
و آنژیوپلاستی 5 (PCT), ig‏ نباید فونداپارینوکس به تنهایی 
استفاده شود؛ بلکه باید این دارو همراه با یک داروی 
ضدان اد دیگ با Coad‏ ضدترومبین مشل هپارین (UH)‏ 
یا بیولیرودین,» تجویز شود. مطالعات کاملی بیولیرودین راز 
نظر آثربخشی و بی‌خطر بودن با هپارین (UFH)‏ همراه با 
این مطالعات بیولیرودین با خطر کمتر خون‌ریزی همراه 
سود که اکشر این موارد cle a,‏ کاهش اندازه هماتوم 
(بیشتر یا مساوی ۵ سانتی‌متر) در محل دسترسی عروقی 
ویاکاهش در تجویز فرآورده‌ه ای خونی بود. 

PSs اختلان عماکبرد‎ 4 lS کنه انقارکتونی‎ Bilan 
شدید» نارسایی قلبی. سابقه آمبولی» شواهد ترومپوز دیواره‌ای‎ 
در آکوکاردیوگرافی دو بعدی یا فیبریلاسیون دهلی زی دارنده‎ 
ترومبوآمبولی سیستمیک يا ریوی قرار دارند.‎ CYL در خطر‎ 
در زمان بستری شدن, درمان ضدانعقادی‎ ub چنین افرادی‎ 
با دوز کامل درمانی بگیرند و بعد از آن‎ (LMWH, UFH) 
حداقل تا۳ ماه بعد وارفارین دریافت کنند.‎ 


بلو ک کننده‌هبي گیرنده بتا م آدرنرگیکگ 

فواید Ln SU‏ در مبتلایان opi lay‏ میوکارد (STEMI)‏ 
)| می‌توان به 99 گروه تقسیم کرد: یک دسته فوایدی هستند 
که بلافاصله پس از تجویز به بیمار ایجاد می‌شوند و دسته 
دیگر فواید درمانی هستند که در طولانی‌مدت و به دنبال 
تجویز دارو جهت پیشسگیری ثانویه بعد از انفارکتوس حاصل 
می‌شوند. تزریق سریع بتابلاکر وریدی ارتباط عرضه -تقاضای 
اکسیژن میوکارد را پهبود می‌بخشد درد را کم می‌کند اندازه 
انفارکت را می‌کاهد و شیوع آریتمی‌های جدی بطنی را 


& - Bnoxaparin 
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می‌کاهد. با تجویز بتابلاکرها در بیمارانی که بلافاصله پس 
از شروع درد iw‏ تحت فیبرینولی ز زودهنگام J‏ گرفتهنده 
کاهش بیشتری در مرگ و میر مشاهده نمی‌شود ولی 
ایسکمی راجعه و انفارکت مجدد کاهش می ab‏ 

بنابراین درمان با بتابلاکرها پس از انفارکتتوس میوکارد 
(STEMI)‏ در اغلب بیمارانی که منع مصرف به خصوصی 
ندارند (مئل بیماران مبتللا به نارسایی قلبی, یا اختلال عملکرد 
شدید بطن چپ بلوک قلبی» هیپوتانسیون ارتواستاتیک یا 
تاریخچه آسم) مفید است. (اين فایده شامل حال کسانی که 
مهار کننده ACE‏ دریافت می‌کنند نیز می‌شود). همچنین 
بتابلاکرها احتمالا در بیمارانی که پیش آگهی درازمدت 
عالی دارند (یعنی بیمارانی که مرگ و میر ۱ ساله احتمالی 
کمتر از ۱ درصد دارنده بیماران کمتر از ۵۵ سال بدون سابقه 
نفارکتوس میوکارد قبلی, عملکرد بطنی طبیعی» بدون اکتوپی 
بطنی پیچیده و بدون آنژین) چندان مفید نیست زیرا پیش 
آگهی خیلی خوب هرگونه فایده بالقوه را کاهش می‌دهد. 

مهار دستگاه رنیس آنژیوتانسین آندوسترون 

مهارکننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین * (مهار 
کننده‌های (ACE‏ منجر به کاهش مرگ و pe‏ پس از 
انفارکتتوس میوکارد (STEMI)‏ می‌شوند 9 این منافع به اثرات 
آسپرین و بتابلاکرها اضافه می‌شوند. حداکتر opty‏ درمانی در 
بیماران پرخطر (یعنی افراد پیر افراد مبتلا به انفارکتوس 
قدامی انفارکتوس قبلی Lely‏ کاهش AS‏ عملکرد بطن 
چپ) دیده می‌تسود» ولی مدارک موجوده نشان دهنده آن 
است که وقتی مهارکننده‌های dy ACE‏ صورت غیرانتخابی 
به تمامی بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
که همودینامیک پایدار دارند (فشار خون سیستولی بالای 
۰ میلی متر جیوه) تجویز aig ad‏ در کوتاه مدت سودمند 
هستند. مکانیسم احتمالی» کاهش در بازآرایی بطنی" پس 
از انفارکنوس و به دنبال co)‏ کاهش خطر نارسایی احتقانی 
قلب (CHF)‏ است. (رجوع کنید به اختلال عملکرد بطنی در 
مطالب بعدی). همچنین در بیمارانی که تحت درمان طولانی 
مدت با مهارکننده‌های ACE‏ قرار دارنده ممکن است شیوع 
تفا رکت وس بزاجمهکهتر S83)‏ 

قبل از ترخیص از بیمارستان عملک رد بطن چپ باید 
بایک مطالعه تصویرب رداری ارزیابی شود؛ در بیمارانی 
که شواهد بالینی نارسایی احتقانی قلب (CHE)‏ دارند 
در بیماراننی که کاهش کلی در عملکرد بطن چپ یا 
ختلال حرکتی بزرگ منطقه‌ای دارند و یا اف راد مبتلا به 


[ - Angiotensin converting enzyme inhibitors 
2 ~ Ventricular remodeling 


هیپرتانسیون» مها رکننده‌های ACE‏ باید تازمان نامحدود 
دامه یابد. [در سایر موارد معصولاً تجوی ز مهارکننده‌های 
ACE‏ تا ۶ هفته کافی است -مترجم/]. 

در بیماران مبتلا dy‏ افارکتوس می وکارد(5717040) که 
مهار کننده‌های ACE‏ را تحمل نمی‌کنند و شواهد الینی 
یا رادیولوژیک نارسایی قلبی دارند باید بلوک‌کننده‌های 
گیرنده آنژیوتانسین" (ARB)‏ تجوبز شود. در بیماران مبتلا 
به انارکتوس (STEMI) 255 ao‏ دون اختلال عملک رد 
JB usp als‏ توجه (کرانینین بالاتر با مساوی ۲/۵0/61 در 
مردان و بالاتریامساوی ۲ در زنان) یا هیپرکالمی (پتاسیم 
بیشتر یا مساوی ۵10۳/1 ) که در حال دربافت دوز درمانی 
کمتریامساوی ۴۰ درصد دارند نارسایی قلبی علامت‌دار 
یا دیابت دارند sob‏ درمان بلوک کننده آللوسترون برای 
طولانی مدت تجویز شود. نشان داده شده است که یک 
رژیم چند دارویی برای مهار سیستم رنین - آنژیوتانسین - 
آللوسترون هم موجب کاهش مرگ و میر قلبی عروقی 
مربوط به نارسایی قلبی و هم مرگ ناگهانی قلبی - 
عروفی می‌شود. Atal‏ در بیماران مبتلا به انفارکتوس 
میوکارد ([5117[11) این تأثیر هنوز به طور کامل نسبت 
به مهارکننده‌های ACE‏ مش خص نشده است. 


pple‏ شا زوا 

آنار مطلوب نیتروگلیسرین وریدی بر روند ایسکمی و 
بازارایی بطنی موچب شده بود تادر گذشته بسیاری از 
پزشکان jl‏ نیتروگلیسیرین وریدی به طور روتین در ۲۴ تا۴۸ 
ساعت اولیه شروع انفارکتوس استفاده کنند Ly)‏ دوز Adel‏ ۵ تا 
۰ میکرو گرم در دقیقه حداکثر تا ۲۰۰ میکروگرم در دقیقه 
تازمانی که پایداری همودینامیک برقرار باشد). به هر حال 
در حال حاضر منافع استفاده روتین از نیتروگلیسیرین وریدی 
با وجود تجویز روتین بتابلاکرها و مهار کننده‌های ACE‏ به 
بیماران Mage‏ به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ کمتر است. 

نتایج کارآزمایی‌های sate‏ با آنتاگونیست‌های کلسیم 
نتوانسته‌اند نقشی برای این داروها در درمان انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ قاشل شوند. بنابراین نمی‌توان استفاده روتین از 
آنتاگونیست‌های کلسیم را توصیه کرد. نان داده شده است 
که کنترل دقیق قند خون در بیماران دیابتی مبتلا به انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ مرگ و میر را کاهش می‌دهد. منیزیم سرم 
ub‏ در تمامی بیماران» در زمان بستری شدن چک شود و برای 
کاهش خطر آریتمی هرگونه نقصی باید اصلاح شود. 


— - سس ساوسو وه mee‏ هت ور مسا وه ‘ce‏ 


3 - Angiotensine receptor blocker 
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Frere‏ بیماری‌های قلب و عروق 
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پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ بطن چپ هم 
دچار تغییرانی در شکل. اندازه 9 ضخامت می‌شود. به این 
روند eb bib‏ بطضی! می‌گویند و اغلب ایین حالت قبل از 
ماه تا چند سال پس از انفارکتوس Loe!‏ می‌شود. مدت 
کوتاهی پس از انفارکتوس 985-40 (STEMI)‏ اتساع بطن 
چپ شروع می‌شود. این امر به طور حاد ناشی از انساع 
تاحیه دچار (wg iS lal‏ است. یعنی جا به جایی باندل‌های 
عضلانی از هم گس یختگی سلول‌های طبیعی مبوکارد از 
شدن نامتناسب و افزایيش طول ناحیه انفارکت می‌شود. در 
مرحله بعدی افزایش بخش‌های بدون انفارکت نیز روی 
می‌دهد. بزرگ شدن کلی حفره بطنی به آندازه ومحل 
انفارکتوس مربوط است و به دنبال انفارکتوس نوک" بطن 
چپ و انفارکت دبواره قدامیء اتساع بیشتری روی می‌دهد 
و منجر dy‏ اختلال همودینامیک بیشتر نارسایی قلبی 
شایع‌تر و پیش آگهی بدتری می‌شود. انساع پیش‌رون ده 
و نتایج بالینی آن ممکن است با تحویز مهارکننده‌های 
ACE‏ و plo‏ وازودیلاتورها (مثل نیترات‌ها) تخفیف یابند. 
در بیمارانی که کسر چهشی کمتر از ۴۰ درصد دارند بلون 
توجه به آن که pode‏ ارسایی قلبی وجود دارد یا نه 
sob‏ مهارکننده‌های ACE‏ یا Sol‏ کننده‌های گیرنده 
آنژیوتانسین (ARB)‏ تحویز شود (مراجعه کنید dy‏ قسمت 
مهار سیستم رنین - آنژیوتانسین - آللوسترون در مطاللب 


قبلی )۰ 


امروزه نارسابی پمپ قلبیء علت اولیه مرگ داخل بیمارستانی 
ایسکمیک به‌خوبی با میزان نارسایی پمپ و Spel‏ و میر 
زودرس (۱۰ روز اول) و بعد از آن مرتبط است. شایع‌ترین 
نشانه‌های بالینی عبارتند از: رال ریه و صداهای گالوپ 5 و رک 
YL,‏ رفتن فشار پرشدگی بطن چپ و فشار شریان )592 
natal,‏ ای همودیتامیکی مقنکمراین حالت هس تن gla‏ این 


1 - Ventricular remodeling 
2 - Apex 


یافته‌ها ممکن است ناشی از کاهش کمپلیانس بطنی (نارسایی 
دیاستولی) و یا کاهش حجم ضربه‌ای با اتساع جبرانی (نارسایی 


سیستولی) باشد (فصل۲۷۹). 
در تقسیم بندی که ابتدا توسط کیلیپ" پیشنهاد ud‏ بیماران 
به چهار گروه تقسیم شدند: 


گروه ]آ: نشانه‌های احتقان ریوی يا احتقان وریدی وجود ندارد؛ 
acelin sgt sgt a, ae‏ کقبا مکمع رال زر WHEN‏ 
و اف chs slant Ole bani eS.‏ رانک 
قلب (شامل احتقان وریدی و هپاتیک) مشخص می‌شود؛ 

گروه LIT‏ نارسایی شدید قلب. ادم ریه؛ 

گروه IV‏ سوک با فشار سیستولی کمتر از ۹۰ میلی‌متر 
جیوه و شواهد نقباض عروق محیطی» سیانوز محیطی» 
کنفوزیون و الیگوری 

در سال ۱۹۶۷ وقتی این تقسیم‌بندی اراثه شد میزان 
مرگ‌ومیر بیماران در بیمارستان در هر کلاس به صورت 
زیر بود: گروه d‏ صفر تاه درصد گروه آ ۱۰ ۲۰۱۲ 
درصد گروه dl‏ ۲۵ تا ۴۵ درصد و گروه LS ۸۵ TV‏ 4 
درصد. با پیشرفت‌های حاصل شده در درمان. میزان 
مرگ و میر در هر گروه شاید به یک سوم تانصف 
کاهش cal‏ باشد. 

وقتی که انقباض بطن چپ به طور جدی در حدود ۲۰ 
YOU‏ درصد مختل شوه شواهد عملکرد غیرطبیعی بطن 
چپ ظاهر می‌شسود. El‏ انفارکتوس ۴۰ درصد بطن چپ یا 
بیشتر از آن موجب شوک کاردیوژنیک می‌شود (فصل ۳۲۶). 
قرار دادن یک کاتتر بالون‌دار (سوان (PE‏ در شریان ریوی» 
کنترل فشار پرشدگی بطن چپ را امکان‌پذیر می‌سازد؛ این 
تکنیک در بیماران دچار کاهش فشار خون و/ یا نشانه‌های 
بالینی نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ مفید است. همچنین 
می‌توان برون‌ده قلبی را با کاتتر شریان ریوی نیز تعیین 
کرد. با فزودن پایش فشار خون داخل شریانی» می‌توان 
مقاومت عروق سیستمیک را جهت راهنمایی برای تنظیم 
درمان وازودیلاتور با وازوپرسور محاسبه کرد. بعضی مبتلایان 
به انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ فشار پرزشدگی بطن چپ 
بسیار YL‏ (بیش از ۲۲ میلی متر جیوه) و شاخص‌های قلبی 
طبیعی (۲/۶ الی ۲/۶ لیتر در دقيقه به ازای هر متر مربع) 
دارن د» در حالی که بیماران Kp‏ فشار پرشدگی بطن چپ 
به‌نسبت پایین (کمتر از ۱۵ میلی‌متر جیوه) و شاخص‌های 
قلبی کاهش یافته دارند. بیماران گروه اول اغلب از دیورز سود 
می‌برند در حالی که گروه دوم ممکن است به درمان افزایش 
دهنده حجم خون, پاسخ دهند. 


3 - Kilip 


4 - Swan-Ganz 
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این حالت که a‏ آسانی قابل اصلاح است. در برخی بیماران 
ممکن است در هیپوتانسیون و کلابس عروقی همراه با 
نفارکتوس میوکارد ([9111) نقش داشته باشد. هیپوولمی 
ممکن است A agit‏ به مصرف قبلی داروهای دیورتیک» کاهش 
chy‏ مایع در مراحل اولیه بیماری و/ یا استفراغ مرتبط با درد 
; یا داروها باشد. بنابراین در بیماران دچار انفارکتوس میوکارد 
1 و هیپوتانسیون» هیپوولمی باید قبل از شروع سایر 
درمان‌های شدید تشسخیص و اصلاح شود. فشار وریدی 
مرکزی" بیشتر نشان‌دهنده فشار پرزشدگی بطن راست است 
نابطن چپ وبرای تنظیم حجم خون» به تنهایی BS‏ 
یست زیر تقریبا همیشه در مبتلایان به انفارکتوس میوکارد 
0۳0۲ عملک رد بطن چپ شدیدنر از عملکرد بطن راست 
تحت تأئیر قرار می‌گیرد. پر شدن مطلوب بطن چپ یا فشار 
گوه‌ای شریان ریوی» ممکن است به طور قابل توجهی On‏ 
بیماران متفاوت باشد. دستیابی به حد مطلوب هر بیمار (اغلب 
۰ میلی‌متر (ogee‏ با تجویز محتاطانه مایع با کنترل دقیق 
کسیژناسیون و برون‌ده قلبی انجام می‌گیرد. سرانجام برون‌ده 
نلب ثابت می‌شود و افزایش بیشتر در فشار پرشدگی بطن 
چپ منجر به افزایش علائم احتقانی و کاهش اکسیژناسیون 
سیستمیک بدون بالا رفتن فنشار خون شریانی می‌شود. 


کنترل نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ مربوط به انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ شبیه کنترل نارسایی حاد قلب ثانوبه به 
plu‏ انواع بیماری قلبی است (اجتناب از هیپوکسمی دیورز, 
کاهش پس‌بار و حمایت اینوتروپیک) (فصل ۲۷۹ به جز آن 
که تجویز دیژیتال در انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ چندان 
نایده‌ای ندارد. در عوض, داروهای دیورتیک بسیار مفیدند 
یرا احتقان ریوی را در حضور نارسایی سیستولی يا دیاستولی 
تلب کاهش می‌دهند. پس از تجویز فورزماید وریدی یا 
pL.‏ دیورتیک‌های لوپ فشار پرزشسدگی بطن چپ کاهش 
آرتوینه و تنگی نفس بهبود می‌یابد. این داروها باید با 
حتیاط مصرف شوند زیرا ممکن است موجب دی ورز حجیم و 
کاهش در حجم پلاسماء برون‌ده قلبیء فشار خون سیستمیک 
; در نتیجه کاهش خون‌رسانی کرونر شوند. اشکال مختلف 
یترات ممکن است برلی کاهش La stay‏ و کاهش علاثم 


1 - Hypovolemia 


2 - Central venous Pressure 


احتقانی به کار روند. ایزوسورباید دی‌نیترات خوراکی» پماد 
نبتروگلیسیرین موضعی و نیتروگلیسرین وریدی» بدون 
کاهش کل حجم پلاسما پیش‌بار را می‌کاهند و از اين نظر 
بر دیورتیک‌ها ارجحیت دارند. dy‏ علاوه نیترات‌ها ممکن 
است در صورت وجود ایسکمی» سبب بهبود کمپلیانس بطن 
شوند زیر ایسکمی فشار پرزشدگی بطن چپ را می‌افزاید. 
گشادکننده‌های عروقی باید با احتیاط مصرف شوند تااز 
درمان اختلال عملکرد بطنی بس از انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ گروه دارویی flows!‏ هستند. (مراجعه کنید به 
مهار سیستم رنین - آنژیوتانسین - آلدوسترون). 


به نظر می‌رسد پرفوزیون مجدد زودهن‌گام. کوشش 
برای کاهش آندازه انفارکتوس, درمان ایسکمی پیشرونده 
و درمان plo‏ عوارض انفارکتوس میوکاره شیوع شوک 
کاردیوژنیک را از ۲۰ درصد Vay‏ درصد کاهش داده است. 
La‏ ۱۰ درصد مبتلایان dy‏ شوک کاردیوژنیک در زمان 
حالی که ٩۰‏ درصد در زمان بستری در بیمارستان دچار آن 
تیپیک دچار بیماری شدید چندرگ کرونر و شواهد نکروز 
«نکه تکه‌ای"» بادست اندازی به خارج از ناحیه اصلی 
انفارکتوس هستند. ارزیابی و درمان شوک کاردیوژنیک و 
نارسایی قلبی شدید پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
در فصل ۲۲۶ مورد oy‏ قرار گرفته esl‏ 


حدود یک سوم بیمارانی که دچار انفارکتوس تحتانی 
tig ad, oo‏ حداقل درجات خفیفی از نکروز بطن راست را 
نارس زخهند. گاهی زیمار مبکلا بیه تفا “Aloo sigh‏ 
خلفی بطن چپ دچار انفارکتوس وسیع بطن راست نیز 
می‌شود و به‌ندرت بیماران با انفارکتوس اولیه محنود به 
بطن راست مراجعه می‌کنند. انفارکتوس بطن راست سبب 
علائم نارسایی شدید بطن راست (اتساع وریدهای ژوگولا 
علامت کوسمال, هپاتومگالی) با یا بدون کاهش فشار خون 
می‌شود (فصل ۲۶۷). در مبتلایان به انفارکتوس تحتانی بطن 
راست. در اشتقاق‌های جلو قلبی سمت راست به‌ویژه اشتقاق 


3 - Plecemea! 
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انفارکتوس میوکارد با بالارفتن قطعه ST‏ 
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VR‏ در ۲۴ ساعت Jal‏ اغلب YL‏ رفتن قطعه ST‏ وجود دارد. 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی در تعیین میزان DESI‏ عملکرد بطن 
طرح همودینامیک مشخص شیبیه پریکاردیت فشارنده را نشان 
می‌دهد که به صورت قسمت نزولی «»باعمق زیاد در 
موج دهلیز راست و یک الگوی نزول سریع و رسیدن به AS‏ 
در آمواج بطن راست است (فصل ۲۸۸). درمان شامل افزایش 
حجم خون برای حفظ پیش‌بار کافی بطن راست و کوشش 
برای بهبود بخشیدن به کارایی بطن چپ همراه با کاهش در 
Luts‏ گوه‌ای مویرگ ریوی و فشار شریان ریوی است. 


(همچنین به فصل ۲۷۴ و ۲۷۶ مراجعه کنید). میزان و نوع 
آریتمی‌ها پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ در بیمارانی 
که مدت کوتاهی پس از علائم ویزیت می‌شوند بیشتر است. 
مکانیسم‌های مسئول آریتمی در انفارکتوس عبارتند از: به هم 
خوردن Jaber‏ سیستم اعصاب اتون وم اختلالات الکتر ولیتی» 
ایسکمیو آهنته شدن هدایت در مناطق ایسکهیک میو کار 
معمولا وقتی آریتمی ایجاد شود می‌توان در صورت وجود 
تجهیزات 9 پرسنل کافی آن را با موفقیت درمان کرد. از 
آنجایی که اغلب مرگ‌های ناشی از آریتمی در چند ساعت اول 
پس از وقوع انفارکنوس روی می‌دهنده میزان Sb‏ درمان با 
سرعت رسیدن بیمار به مرکز مرآقبت پزشکی رابطه مستقیم 
دزدافقرلن ماش نها قد کت aya‏ ز برس تسوا 
مهم صورت گرفته در درمان آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
را نکیل مر id‏ 


ضربات زودرس بطنی! 

(STEMI) در تمامی مبتلاین بهنفارکتوس می وکارد‎ Ley 
دپولاریزاسیون‌های زودرسء غیرمک رر و آنف رادی بطنی روی‎ 
می‌دهند و نیاز به درمان ندارند. در حالی که در گذشته‎ 
اکستراسیستول‌های بطنی مکر چند کانونی» یا زودرس‎ 
دیاستولی» (که اریتمی هشدار دهنده نامیده می‌شوند)» به‎ 
طور روتین با داروهای ضداریتمی درمان می‌شدند تا خطر‎ 
بروز تأکی‌کاردی و فیبریلاسیون بطنی را کاهش دهنده آمروزه‎ 
درمان دارویی برای بیمارانی اتجام می‌شود که آریتمی بطنی‎ 
تاکی‌آریتمی‌های مهم بطنی»‎ OLE مداوم" داشته باسند. در‎ 
درمان پیش گیریکننده ضدآریتمی (با لیدوکائین وربدی‎ 
هتج:۳ یابا بادروی خوراکی ۳ مراحل بعد) برای درمان‎ 


1 - Ventricular 0 beats 
2 - Sustained ventricular arrhythmias 


ضربانات زودرس بطنی ممنوع است زیرا چنین درمانی 
می‌تواند منجر به افزایش مرگ و میر شود. در مبتلایان 
کردن فعالیت نابجای بطنی و در جلوگیری از فیبریلاسیون 
بطنی موثرند. همانطور که قبلا گفته شد بتابلاکرها باید به 


به علاوه در بیماران مبتلا ay‏ انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
هیپوکالمی و هیبومنیزمی عامل خطری برای فیبریلاسیون 
بطنی محسوب می‌شوند. میزان سرمی پتاسیم باید در حدود 
۵ میلی مول در لیتر و منيزیم در حدود ۲ میلی مول در لیتر 
حفظ شود. 


7 ۳ رکاردی و wad‏ ریلا pide!‏ ن grits‏ 

در ۲۴ ساعت اول پسس از فارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
تاکی‌کاردی و فیبریلاسیون بطنی می‌تواند بدون بروز 
آریتمی‌های هشدار دهنده قبلی روی دهد. بروز فیبریلاسیون 
بطنی را می‌توان با تجویز پیشگیرانه لیدوکاتین" وریدی 
کاهش داد. با این حال مشخص نشده است که کاربرد 
لیدوکائین بتواند میزان کلی مرگ‌ومیر ناشی از انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ را کاهش دهد. در ogdLe ail‏ بر عوارض 
محتمل غیرقلبی که ممکن است با کاربرد لیدوکائین 
روی ibd‏ این دارو ممکن است مستعد کننده خطر وقوع 
برادیکاردی و آسیستول باشد. by‏ به دلایل مذکور و با درمان 
زودتر ایسکمی فعال, استفاده بیشتر از پتابلاکرها و موفقیت 
بسیار بالای کاردیوورسیون یا دفیبریلاسیون الکتریکی, درمان 
پیش‌گیری‌کنن ده معمول ضد آریتمی دیگ ر توصیه نمی‌شود. 

تاکیکاردی مداوم" بطنی که از نظر همودینامیکی به خوبی 
تحمل می‌شود باید با یک رژیم آمیودارون" وریدی (۱۵۰ 
میلی‌گرم در عرض ۱۰ دقیقه» سپس ۱ میلیگرم در دقیقه 
نفوزیون برای ۶ساعت و سپس انفوریون ۰/۵ میلی‌گرم در 
دقیقه) يا پروکائین‌آماید" (بولوس ۱۵ میلی گرم به ازای هر 
کیلوگرم وزن در عرض ۲۰ تا ۳۰ دقیقه؛ و بصد انفوریون ۱ 
تا۴ میلیگرم در دقیقه) درمان شود. در صورتی که آریتمی 
متوفف نشود باید از الکتروورسیون استفاده شود (فصل ۲۷۶). 
در بیماران دچار فیبریلاسیون بطنی يا اختلال همودینامیک 
ناشی از تاکیکاردی بطنی, بلافاصله یک تخلیه ناهم‌زمان" 
۰ ۲۰۰ ژول (در دستگاه مونوفازیک؛ و حدود ۵۰ درصد این 


3 - eLidocain 
4 - Sustained 
5 - Amiodarone 
6 - Procainamide 
7 - Unsynchronized 
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انرژی در دستگاه‌های دو فازی) به کار می‌رود. در تاکی‌کاردی 
یا فیبریلاسیون بطنی مقاوم به لکتروشوک» ممکن است پس 
از تجوبزاپی نفرین (۱ میلی گرم وریدی یا ۱۰ میلی‌لیتر از 
محلول یک در ۱۰,۰۰۰ از طریق داخل قلبی) یا آمیودارون (۷۵ 
تا۱۵۰ میلی‌گرم بولوس) پاسخ بیشتری دیده می‌شود. 

ممکن ات در بیماران مبتلا an‏ انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ آریتمی بطنی با شکل نامعمول, به نام تورسد -د 
-پوان" در آثر وجود هم‌زمان مسائل دیگر Ste)‏ هیپوکسی» 
هیپوکالمی با سایر اختلالات الکترولیتی) یا به علت آثار 
سمی داروهای تجویز شده fie)‏ دیگوکسین یا کینیدین) روی 
دهد. جستجوی این علل ثانویه باید همیشه مورد نظر باشد. 

اگرچه میزان مرگ و yuo‏ داخل بیمارستان‌ها در نجات‌یافتگان 
از فیبریلاسیون بطنی اولیه (یعنی فیبریلاسیون بطنی که 
می‌شود) که با عوامل مستعد کننده‌ای مثل تارسایی احتقانی 
فزایش می‌یاد طول عمر درا مدت در کسانی که بیمارستان 
را زنده ترک می‌کنند عالی است. در عوض در مبتلایان به 
فیبربلاسیون بطنی نویه به نارسایی بطن چپ» پیش آگهی 
بد است. در بیمارانی که در سیر بسنری در مراحل دیرتر ve)‏ 
FA jl‏ ساعت اول) دچار تاکی‌کاردی Ly‏ فیبربلاسیون بطنی 
می‌شونده مرگ و میر هم در بیمارستان و هم در پی‌گیری 
طولانی‌مدت افزایش می‌یابد. چنین بیمارانی باید برای مطالعه 
لکتروفیزیلوژیک! [EPS]‏ و کاشست کاردبوورتر- دفیریلاتور 
(ICD)‏ نظر گرفته شوند (فصل ۳۷۶). یک مساله بحث 
آنگیز: پیشگیری از مرگ ناگهانی قلبی ناشی از فیبربلاسیون 
بطنی در مراحل دیررس پس از انفارکت وس میوکارد (STEMI)‏ 
در بیماراننی است که در زمان بستری دچار تاکی‌آریتمی‌های 
بطنی مداوم نشده‌اند. در شکل ۲۹۵-۵ الگوریتمی‌برای 
انتخاب بیمارانی که جهت ICD‏ به صورت پیشگیرانه مناسب 
هستند» نشان داده شده است. 


ates‏ ایدپوونتر یگولار تسویع شده؟ 

ریتم ایدیوونتریکولار تسریع شده (ATVR)‏ یا تاکی‌کاردی 
بطنی آهسته یک ریتم بطنی با تعداد ضربان ۶۰ تا ۱۰۰ 
ضربان در ABD‏ است. که اغلب به طور گذرا طی درمان 
فیبرینولیتیک در زمان پرفوزیون مجدد ایجاد می‌شود. چه به 
دنبال درمان فیبرینولیتیک و چه dy‏ صورت خود به خودی 
در اغلب موارد pad sigs‏ است و نشان‌دهنده احتمال وقوع 


- 1 Torsades des pointes 
2 ~ Electrophysiologic study 
3 - Accelarated idioventricular rhythm 


تاکیکاردی Sw AS‏ بطنی نیست. در صورت نظارت دفیق 
هر پیمان tel‏ موارد ریسم آیدیوونتریک ولار تسریع شسده 
(AIVR)‏ نیاز به درمان ندارد زیرا تبدیل شدن آن به یک 
آریتمی خطرناک‌تر نادر است. 


آریتمی فوق بطنی 
تاک یکاردی سینوسی شایع‌ترین آرینمی فوق بطنی است. 
در صورتی که تاکی‌کاردی سینوسی ثانویه به علت دیگری 
fee‏ انم مضه نارس یل قلبی با ختلال ساپولیک پاش بابز 
مشکل اولیه درمان شود؛ در حالی که اگر به علت تحریک 
بیش از حد دستگاه سمپاتیک باشد (به‌عنوان مثال به‌عنوان 
جزئی از وضعیت هییردینامیک) درمان با بتابلاکر اندیکاسیون 
خواهد داشت. آریتمی‌های شایع دیگر در cpl‏ گروه عبارتند 
ز: فلوتر و فیبریلاسیون دهلیزی که اغلب انویه به نارسایی 
ل چپ هستند. در صورت وجود نارسایی قلبیء دیگوکسین 
داروی انتخابی برای درمان آریتمی‌های فوق بطنی است. 
در صورتی که نارسایی بطنی وجود نداشته باشد بتابلاک, 
وراپامیل یا دیلتیازم داروهای جانسین مناسبی برای کنترل 
ضربان قلب هستند و ممکن است به کنترل ایسکمی هم 
کمک AUS‏ درصورتی که ریتم غیرطبیعی به‌مدتی بیش از ۲ 
ساعت با ضربان بطنی بیش از ۱۲۰ ضربان در دقیقه وجود 
aril‏ باشد یا زمانی‌که تاکیکاردی منجر به نارسایی قلبی, 
شوک b‏ ایسکمی شود (که با درد راجعه یا تغیی رات نوار قلب 
مشخص می‌شود) باید از سوک هم‌زمان شده" (۱۰۰ تا ۲۰۰ 
ژول مونوفازیک) استفاده کرد. 
ریتم‌های تسریع‌شده پیوستگاهی" علل گوناگونی دارند 
اما ممکن است در مبتلایان به انفارکتوس خلفی تحتانی 
مشاهده شوند. باید مصرف بیش از حد دیژیتال رد شود. در 
بعضی بیماران که عملکرد بطن چپ به شدت مختل است, 
از دست رفتن سیستول دهلیزی در زمان مناسب» منجر به 
کاهش قابل توجه برون‌ده قلبی می‌شود. در چنین مواردی 
ضربان‌ساز دهلیز راست یا سینوس کرونر اندیکاسیون دارد. 


بزادی‌شارد ی سینوسی 

زمانی که برادی‌کاردی سینوسی منجر به اختلال 
همودینامیک ناشی از ضربان آهسته شود درمان برادی‌کاردی 
سینوسی آندیکاسیون دارد. آتروپین مفیدترین دارو در افزایش 
ضربان قلب است و باید در ابتدا به‌صورت LSD‏ وریدی و 
بادوز ۰/۵ میلیگرم تجویز شود. اگر ضربان قلب کمتر از 
۰ تا ۰ضربان در 48,53 al‏ بماند» ممکن است مقادیر 
Synchronized‏ ]4 


5 - Accelerated Junctional rhythms 
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انفار کتوس میوکارد با بالارفتن قطعه ST‏ 
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تعبیه ICD‏ پس از STEMI‏ 


فقدان ۷1 یا VE‏ خود به خودی 
۸ ساعت پس STEME jt‏ 


| کسر جهشی و وضعیت عملکردی NYHA‏ | بررسی کنید. | 
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کلاس 1 


کمتر از ۴۰ نا ۲۵ درصد ۱ 
A‏ 


| NYH 


| NYHA 11-111 کلاس‎ 


شکل ۵- ۲۹۵. الگوریتم ارزیابی برای نیاز به تعبیه کاردیوور تر- دفیبر پلاتور. درمان مناسب براساس اندازه گیری کسر جهشی بطن چپ 
وارزیابی کلاس عملکردی 3۸[ انجام می‌شود. بیمارانی که حداقل ۰ ۴ روز بعد از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ دچار کاهش عملکرد بطن چپ 
باشند, در صورتی که کسر جهشی بطن چپ کمتراز ۳۰ الی ۴۰ درصد باشد و کلاس NYHA‏ 11۰ تا 111 باشد يا کسر جهشی بطن چپ ۲۰ الی VO‏ 
درصد و کلاس NYHA T‏ باشد. جهت تعبیه کاردیوورتر- دفیبریلاتور قابل کاشت (ICD)‏ ارجاع می‌شوند. در بیمارانی که عملکرد بطن چپ مناسب 
دارند (کسر جهشی بطن چپ بیش از ۰ ۴ درصد) بدون توجه به NYHA: ICD IS‏ تعبیه نمی‌شود. کلیه ی بیماران پس از انفارکت-وس میوکارد 
(STEMI)‏ درمان طبی می‌شوند. VF‏ فیبریلاسیون بطنی؛ VT‏ تاکی‌کاردی بطنی. 


اضافی ۰/۲ میلی‌گرم تا دوز AS‏ ۲ میلی‌گرم تجویز شود. 
برادی‌کاردی ادامه‌دار (کمتر از ۴۰ ضربان در دقیقه) با وجود 
تجویز آتروپین» ممکن است با ضربان‌ساز الکتریکی درمان 
شود. از paged‏ ایزوپروترنول باید اجتناب شود. 


(همچنین به فصل ۲۷۴ مراجعه کنید). هم میزان مرگ‌ومیر 
داخل بیمارستان و هم مرگ و میر پس از ترخیص, در بیماران 
دچار بلوک کامل دهلیزی بطنی" (AV)‏ همراه با انفارکتوس 
قدامی به مقدار قابل توجهی بالاتر از بیمارانی است که با 
انفارکتوس تحتانی دچار بلوک دهلیزی بطنی می‌شوند. این 
تفاوت ناشی از این حقیقت است که بلوک قلبی در انفارکتومن 
تحتانی اغلب نتيجه افزایش تون واگ و/ یا آزاد شدن آدنوزین 


1 - Complete atrioventricular block 


قلبی اغلب مربوط به اختلال عملکرد سیستم هدایتی به علت 
ایسکمی است که dy‏ طور شایع با نکروز وسیع میو کارد همراه 


اه 

ضربان‌ساز الکتریکی موقت ابزار موثری برای افزایش تعداد 
ضربان قلب در بیماران دچار برادی‌کاردی ناشی از Sob‏ 
دهلیزی بطنی فراهم می‌کند. با اين حال, تسریع ضربان قلب 
ممکن است در بیماران مبتلا به انفارکتوس قدامی و بلوک 
دهلیزی بطنی فقط اثر محدودی در پیش آگهی داشته باشد 
زیرا در این افراداندازه بزرگ aS isl‏ عامل اصلی تعیین‌کننده 
عاقبت بیماری است. با این حال در صورت بهبود وضعیت 
همودینامیکی با تعبیه ضربان‌ساز موقت. باید به این اقدام 
مبادرت نمود. به نظر می‌رسد ضربان‌ساز در مبتلایان به 
انفارکتوس تحتانی خلفی که دچار بلوک کامل قلبی همراه با 
نارسایی قلبی» هیپوتانسیون, برادی‌کاردی قابل توجه یا فعالیت 
نابه جای بطنی قابل توجه» هستند مفید باشد. عده‌ای از این 
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یمرن که انفارکتوس بان راست نیز مبتلا fel ta‏ 
ضعیفی به ضربان‌ساز می‌دهند زیرا جزء دهلیزی پرشدن بطن 
از دست رفته است. در چنین بیمارانی ممکن است ضربان‌ساز 
دوحفره‌ای دهلی زی بطنی مورد نیاز باشد. 

در بیماران دچار برادی‌کاردی سینوسی (ضربان قلب 
کمتر از ۵۰ ضربه در «(ABS‏ که به درمان دارویی پاسخ 
نمی‌دهند بلوک درجه ۲ موبیتس تیپ dl‏ بلوک درجه ۳ 
یابلوک دو شاخه فرعی (مثل بلوک شاخه راست RBBB‏ 
به همراه بلوک فاسیکول قدامی چپ (LAFB‏ ؛ الکترودهای 
ضربان‌ساز غیرتهاجمی خارجی را باید طوری نصب کرد که 
در صورت نیازفعال شوند. مطالعات گذشته نگر مطرح‌کننده 
آن هستند که ضربان‌ساز دائمی ممکن است خطر دراز مدت 
مرگ ناگهانی ناشی از برادی‌کاردی را در معدودی از مبتلایان 
به بلوک دو فاسیکولی پایدار به Sobol or‏ گذرای درجه ۳ 
در مرحله حاد آنفارکتوس میوکارد کاهش دهد. 


ما راهتي سینه زاسنیه 

با توجه به آن که اییسکمی yp So‏ و مداوم علامت مقدماتی 
گسترش ناحیه انفارکتوس اولیه یا انفارکت مجدد در یک 
منطقه جدید است و با حدود ۳ برابر شدن مرگ و میر به دنبال 
نفار توس میوکارد (STEMI)‏ همراه است. بیمارانی که چنین 
علائمی دارند باید برای آنژیوگرافی دقیق کرونر و بازسازی 
عروقی مکانیکی ارجاع شوند. تجویز ماده فیبرینولیتیکه 
جایگزینی برای بازسازی عروقی مکانیکی زودرس است. 
[تجوب ز مکرر tPA‏ امکان‌پذیر است ولی تجویز استرپتوکیناز 
از۵ روز تا ۲ سال پس از مصرفه منع نسبی دارد -مترجم). 


بو پیتاردیت 

(همچنین به فصل ۲۸۸ مراجعه کنید). صدای مالش 
پربکاردی و/یا درد ناشی از پربکارد در مبتلایان به انفارکتوس 
(STEMI) 9,540‏ که ایب کارد را درگیر کرده است به طور 
شایع دیده می‌نسود. این عارضه را اغلب می توان با سپرین 
(۶۵۰میلی گرم ۴ بار در روز) درمان کرد. تشخیص درست 
درد پریکاردی قفسه سینه از اهمیت زیادی برخوردار است زیرا 
توجه نکردن به این موضوع ممکن است منجر به تشخیص 
نادرست ایسکمی راجعه و یا گسترش انفارکتوس شود و در نتیجه 
داروهای ضدانعقادی» نیترات‌ها بتابلاکرها و آژیوگرافی کرونر 
به طور bub‏ تجویز شوند. انتشار درد به هر یک از دو عضله 
verily‏ 2 تشخیص پریکردیت ؟ کمک کننده است. زیر این 


| - Pericardial friction mb 


695 ناراحتی مشخصه پریکاردیت است و به‌ندرت در ناراحتی 
ایسکمیک روی می‌دهد. در پریکاردیت حاد داروهای ضدانعقادی 
توان بالق وه ایجاد تامپوناد را دارند و بنابراین نباید استفاده شوند 
مگر آن که اندیکاسیون قأنع‌کننده‌ای وجود داشته باشد. 


ترومپوامپولی 

ترومیوامبولی واضح بالینی» حدود ۱۰ درصد موارد انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ را دچار عارضه می‌کند ولی ضایعات 
امبولیک در ۲۰ درصد موارد کالبد شکافی یافت می‌شود 
که این موضوع نشان می‌دهد که ترومبوامبولی در اغلب 
موارد از نظر بالینی بدون علامت است. به نظر می‌رسد که 
ترومبوأمبولی علت مهمی برای مرگ ۲۵ درصد از مبتلایان 
به آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ به دنبال بستری‌شدن در 
بیمارستان باشد. امبولی‌های شریانی از ترومبوزهای بطن 
چپ Litto‏ می‌گیرند در حالی که اغلب موارد امبولی ریه از 
وریدهای ساق پا منشاً می‌گیرند. 

ترومبوآمبولی به طور معمول همراه با انفارکتوس وسیع 
(ه‌ویژه نوع قدامی نارسایی احتقانی قلب (CHE)‏ و ترومبوز 
بطن چپ قابل مشاهده در اکوکاردیو گرافی روی می‌دهد. میزان 
وقوع امبولی شریانی لخته‌ای که از محل انفارکتوس بطن 
ede‏ می کرد اندک است. آکوکاردیوگرافی دو بمدی» در حدود 
یک‌سوم مبتلایان به انفارکتوس قدامی» ترومبوزهای بطن چپ 
رانشان می‌دهد ولی در انفارکتوس‌های تحتانی یا خلفی در 
تعداد کمی لخته جداری دیده می‌شود. امبولی شریانی اغلب dy‏ 
صورت یک عارضه بزرگ Ste‏ همی‌پارزی (در درگیری گردش 
خون مغز) و هیپرتانسیون (در درگیری جریان خون کلیوی) است. 
هنگامی که ترومب وز به وضوح با آکوکاردیوگرافی یا تکنیک 
دیگری نشان داده شود یا زمانی که ناهنجاری حرکتی بزرگی از 
دیواره قلب (حتی در OLE‏ ترومبوز جداری قابل (ALS‏ مشاهده 
شود باید در صورت علم منع داروهای ضدانعفاد سیستمیک 
تجوبز شوند زیرا به نظر می رسد که این درمان میزان وقوع 
عوارض ناشی از امبولی را به طور قابل توجهی کاهش می‌دهد. 
مدت درمان مناسب مشخص نشسده است ولی به نظر می رسد 
که ۳ تا۶ ماه درمان عاقلانه باشد. 


r 


اصطلاح 7 ریسم بطنی معمولا برای توصیف نی سکیتزی) با 
حرکت آنساعی و متناقض موضعی دیواره قلب به کار می رود. 
به طور طبیعی در مبتلایان به آنوریسم بطنی» برای حفظ ene‏ 
ضرب‌ای و برون‌ده قلبیب باید بد فیبرهای توت ۳ 
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کوتاه شون اگر این امرانجام نشود عملک رد کلی بطن مختل 
خواهد شد. آنوریسم‌های واقعی از OBL‏ اسکار تشکیل شده‌اند و 
نه مستعد کننده و نه همراه با پارگی قلب هستند. 

عوارض آنوریسم بطن چپ اغلب تا چند هفته الی چند 
ماه پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ ظاهر نمی‌شوند؛ 
ین عورض عبرتند از ارسایی احتانی قلب (CHE)‏ آمولی 
شریانی و آریتمی‌های بطنی. آنوریسم‌های آپکس شایع‌ترین 
و آسان‌ترین آنوریسم‌هایی هستند که با معاینه بالینی کشسف 
می‌تسوند.ارزشمندترین Ah,‏ فيزیکی یک ضربان دو sel‏ 


| منتشریاجابه جا شده نوک قلب است. آنوریسم بطنی به 


آسانی با اکوکاردیوگرافی دو بعدی کشف می‌شوند و ممکن 
است همچنین یک ترومبوز جداری در آنوریسم مشاهده شود. 
به ندرت پارگی میوکارد ممکن است با پربکارد و 
Ae‏ امس توت لته و تهاتوم احاست هون اوآ موی که کانت 
با گذشت زمان بزرگ می‌شود و ارتباطش را با حفره بطن 
چپ از طریق یک مجرای باریک حفظ می کند. چون 
آنوریسم کاذب اغلب به طور خود به خود پاره می‌شوده در 
صورت کشف gl‏ باید نرمیم جراحی انجام گیرد. 


بسیاری از عوامل بالینی با افزایش خطر قلبی عروقی 
به دنبال بهبود اولیه پس از انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ 
همراه هستند. تعدادی از مهم‌ترین عوامل عبارتند از: 
ایسکمی پابرجا (خود به خودی یا برانگیخته» کاهش 
کسر جهشی بطن چپ (کمتر از ۴۰ درصد)» وجود رال در 
قسمت‌های بالاتر از قاعده ayy‏ در معاینه و احتقان ریوی 
در عکس قفسه سینه و آریتمی‌های بطنی علامت‌دار. 
حالت‌های دیگری که با افزایش خطر همراهند عبارتند 
ز: انفارکتوس میوکارد قبلی» سن بالای ۷۵ سال, دیابست» 
تاک ی کاردی سینوسی طولانی» هیپوتانسیون, تغیبرات ST‏ 
در استراحت بدون آنژین (ایسکمی بدون علامست) نوار 
قلب با سیگنال متوسط غیرطبیعیی» بازنمودن شریان 
کرون ر مرب Ay by‏ انفارکت (در صورتی که آنژیوگرافی 
انجام شده باشد) و بلوک قلبی پیشرفته طول کنسیده یا 
اختلال هدایت داخل بطنی جدید در نوار قلب. درمان 
باید براساس اهمیت نسبی عوامل خطر موجود برای هر 
glow‏ به طور انفرادی در نظر گرفته شود. 

با هدف جلوگیری از انفارکتوس مجدد و مرگ متعاقب 
بهبود انفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ « برای ارزیابی خطرات 
ag ORS‏ یی کته Coal‏ در بسا 


پای aj} gh‏ ون ورزش زیر حداکشر را می‌توان قبل از 
ترخیص از بیمارستان برای تشسخیص ایسکمی باقیمانده 
و اکتوبی بطنی و به عنوان راهنمای بیمار برای انجام 
ورزش در مراحل ails!‏ نقاهت انجام داد. به جای این 
آزمون و یا همراه با آن می‌توان آزسون ورزش حداکشر 
(محدود به ظهور علاتم) را ۴ تا ۶ هفته پس از آنقارکتوس 
انجام داد. علاوه بر این ارزیابی Shee‏ رد بطن چپ نیز 
ارزشمند است. تشخیص کاهش کسر جهشی بطن 
چپ توسط اکوکاردیوگرافی Ly‏ ونتریکولوگرافی رادیونوکلئید 
مشسخص‌کننده بیمارانی است که باید داروهای مهارکننده 
سیستم رنین - آنزیوتانسین - آللوسترون مصرف کنند. 
بیمارانی که در مصرض خطر زیاد برای وقوع انفارکتوس 
میوکارد راجعه و یا مرگ ناشی از آریتمی قرار دارند 
(شسکل ۲۹۵-۵) عبارتند از افرادی که در آن‌ها آنژین با 
بار کاری به‌نسبت پایین ایجاد می شود بیمارانی که در 
اسکن پرفوزیون نقص بزرگ قابل برگشت دارن ده بیمارانی 
که کسر جهشی پایین دارنده کسانی که ایسکمی قابل 
نشان دادن دارند و کسانی که در Lag!‏ ورزش منجر به 
تحریک آریتمی‌های بطنی علامت‌دار می‌شود. در ایین 
بیماران کانتریزاسیون قلبی همراه با آتژیوگرافی وایا 
ارزیابی الکتروفیزیولوژیک توصیه می‌شود. 

همچنین آزمون ورزش می‌توآند در تعیین مقدار فعالیت 
جسمانی بیمار کمک کند. فعالیت جسمانی در بیمارانی 
که ورزش را بدون IME‏ نامناسب مذکور تحمل می‌کنند 
می‌تواند با شدت بیشتری انجام شود. به علاوه آزمون 
استرس قبل از ترخیص ممکن است از نظر روانی برای بیمار 
سودمند باشد و با نشان دادن تحمل مناسب نسبت به ورزش 
موجب اطمینان بیمار شود. 

در بسیاری از بیمارستان‌ها یک برنامه بازتوانی قلبی, با 
انجام تدریجی ورزش شروع می‌شود و پس از ترخیص انامه 
می‌یابد. چنین برنامه‌هایی ub‏ حاوی یک جز آموزشی باشسد 
که بیماران را در مورد بیماری و عوامل خطر آن راهنمایی AS‏ 

مدت معصول برای بستری‌شدن به دنبال انفارکتوس 
میوکارد (STEMI)‏ بدون عارضه حدود ۵ روز اسست. 
باقیمانده نقاهت را می‌توان در خانه گذراند. در یک تادو 
هفته اول بیمار باید تشویق شود تا فعالیت خود را با راه 
رفتن در منزل و خارج از خانه (در صورتی که هوا خوب 
(dh‏ افزایش دهد. در ین مدت بیمارمی تواند فعالست 
جنسی طبیعی را از سر گیرد. پس از ۲ هفته پزشک باید 
فعالیت بیمار را برساس تحمل به ورزش تنظیم کند. 
بیشتر بیماران قادر خواهند بود که پس از ۲ تا۴ هفته 
به کار بازگردند. 
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روش‌های گوناگون پیش‌گیری ثانوبه برای کاهش 
مرگ‌ومیر و ناتوانی طولانی‌مدت بعد از انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ به کار می‌روند. پس از انفارکتوس میوکارد 
(STEMI)‏ درمان طولانی‌مدت با یک داروی ضدپلاگت 
He)‏ آسپرین) با ۲۵ درصد کاهش خطر انفارکتوس راجعه 
سکته مغزی یا مرگ و میر قلبی عروقی همراه است VP)‏ 
وآقعه کمتر برای هر ۱۰۰۰ بیمار تحت درمان). داروی 
ضدپلاکت دیگری که می‌توان در بیمارانی که آسپرین را 
تحمل ALT po)‏ برای پیش‌گیری انویه استفاده کرد 
کلوپیدوگرل است (با دوز ۷۵ میلی گرم در روز). در بیمارانی که 
نارسایی قلبی بالینی واضح, کاهش متوسط کسر جهشی کلی 
یا اختلال حرکت منطقه‌ای بزرگ teh ib‏ برای جلوگیری 
از بازآرایی بطنی دیرهن‌گام و حوادث راجعه ایسکمیک از 
مهار کننده‌های ACE‏ با بلو ک‌کننده yd‏ نده آنژیوتانسین 
(ARB)‏ و در بعضی بیماران مناسب آنتاگونیست‌های 
آللوسترون به طور دائمی استفاده yet‏ 

کارآزمایی‌های SLI‏ کنترل‌شده با پلاسبو استفاده 
طولانی‌مدت از بتابلاکرها را برای حداقل ۲ JLo‏ بعد از 
انفارکنوس میوکارد (STEMI)‏ تأیید کرده‌اند. [ولی در حال 
حاضر ادامه درمان با بتابلاکرها در صورت عدم منع مصرفه 
rib‏ عمر بیمار توصیه می‌شود — مترجم] 

شواهد موجود پیشنهادکننده آن هستند که وارفارین موجب 
کاهش خطر مرگ‌ومیر دیررس و شیوع انفارکتوس مجدد 
پس از آنفارکتوس میوکارد (STEMI)‏ می‌شود. اغلب پزشکان 
آسپرین را بسرای بیمارانی که منع مصرف SING‏ به طور روتین 
تجویز می‌کنند و وارفارین را در بیمارانی که در معرض افزایش 
خطر آمبولی هستند به کار می برند (به مطالب ترومبوآمبولی 
در بالا مراجعه کنید). مطالعات متعدد پیشنهادکننده آن هستند 
که در بیماران کمتر از ۷۵ سال. دوز پایین آسپرین Vd)‏ تا ۸۱ 
میلیگرم در روز) به همراه وارفارین که برای رسیدن INR‏ 
به بالای ۲ تجویز می‌شود از آسپرین تنها در جلوگیری از 
نفارکتوس میوکارد راجعه و حوادت عروق spate‏ آمبولیک 
موثرتر است. با این وجود خطر خون‌ریزی افزایش می‌یابد 
و میزان قطع وارفارین توسط بیمار بالا است که باعث 
محدودشسدن مقبولیت بالینی درمان ضدلخته ترکیبی می‌شود. 
وقتی وارفارین به درمان دوگانه ضد پلاکتی (شامل آسپرین 
, کاوپیدوگرل) اضافه می‌شود. خطر خون‌ریزی افزاییش 
می‌یابد. بااین حال در بیمارانی که استنت تنت تعبیه شده است 
ٍ اندیکاسیون درمان ضدانعقاد دارند ub‏ در ۳ ضدپلاکتی 


به همراه وارفارین انجام شود. در چنین بیمارانی همچنین 
باید برای به حداقل رساندن خطر خون‌ریزی گوارزشی یک 
مهارکننده پمپ پروتون نیز تجویز شود و وقتی بیمار درمان 
هموگلوبین پایش شود و آزمون خون در مدفوع انجام شود. 

بالاخره آن که در مورد عوامل خط رآترواسکلروز (فصل 
۵ بابد با Loy‏ صحبت شود و در صورت امکان به طور 


فصل ۲۹۶۰ 


مداخللات کرونری از راه 
پوست و سایر اقدامات 


اولین بار در سال VW‏ آندریاس گرونتزیگ! آنژیوپلاستی 
کرونر از راه پوست" (PTCA)‏ را به عنوان جانشینی برای 
جراحی بای‌پس کرونر معرفی کرد. ایده بازکردن عروق 
آترواسکلروتیک محیطی از راه پوست در ابتدا توسط چارلز 
داتر" در سال ۱۹۶۴ ارائه شد. ساخت کانتر بالون‌دار الاستیک 
توسط گرونتزیگ منجر به آمکان انجام این تکنیک در عروق 
محیطی کوچک‌تر و در عروق کرونر شد. تجربیات اولیه 
کرونر به Cole‏ محدودیت‌های تکنیکی وسایل موجود به 
تعداد کمی از بیماران که ضایعه منفرد ععروق کرونر و ضایعات 
پروگزیمال کوتاه" داشتند محدود بود. پیشرفت در تکنولوژی 
و افزایش تجربه افراد انجام‌دهنده مر به پیشرفت سریع 
9 وییماری چندین ae‏ شد. با امعرفی استت‌های کرون » 


1 saree Caine 
2 - Percutaneous transluminal coronary angioplasty 
3 - Charles Dotter 


4 - discrete 


4 
3 
a) 
۷ 
رن‎ 
2 
» 
2 
7 
ay 
3 
2 
4 
3 
1 
3 
XY 


۲ 
4 
« 
1 


8 یب 188 


yvozven‏ 202001 | 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


pes پیشرفت‌ها در این زمینه‎ ee ۹۹۴ nee 
43 یم از مشکلات تکی مجلد یا هودتنگی)شدند‎ 


علاوه عفی هی مه یی EMail‏ 
مجدد را بیشتر کاهش داد. این استنت‌ها داروهای ضدتکثیر 
سلولی را به آهستگی به‌طور مس تقیم و در عرض چند ماه ay‏ 


داخل پلاک آزاد می‌کنند. مداخله [یا آنژیوپلاستی] کرونر از 
ره پوست" (PCH)‏ شایع‌ترین قدامپرفوزیون مجدد در CMY‏ 
متحده است و حدود دو برابر بیش از جراحی بای‌پس Ba‏ 
کرونر انجام می‌شود: نزدیک ۶۰۰,۰۰۰ بیمار در سال. [با 
توجه به شیوع استفاده از واژه آنژیوپلاستی کرونر به جای 
واژه PCT‏ در کشور ما از این پس PCL‏ به آنژیوپلاستی کرونر 
ترجمه شده است. امروزه در اغلب موارد PCT‏ استنت‌گذاری 
انجام می‌شود و در موارد معدودی که استنت‌گذاری انجام 
نمی شود ببه جای واژه PCT‏ از واژه POBA‏ که مخ فف 
Cw! Plain old baloon angioplasty‏ استفاده می‌شود - 
مترجم]. ۱ 

کاردیولوژی مداخله‌ای شاخه جداگانه‌ای در کاردیولوژی 
است که نیازمند آموزش تخصصی که نیازمند یک دوره یک 
ساله فلوشیپ کاردیولوژی مداخله‌ای به دنبال ۲ سال فلوشیپ 
کاردیولوژی عمومی و آزمون مجرای بورد Aub‏ انجام شود. [در 
حال حاضر در کشور ما دوره فلوشیپ کاردیوللوژی مداخله‌ای 
۵ سال است که به دنبال بورد تخصصی قلب و عروق و 
یا بورد فوق تخصصی قلب عروق انجام می‌شود - مترجم|. 
این قانون همچنین شامل درمان‌های مداخله‌ای برای بیماری 
ساختمانی قلب شامل درمان بیماری مادرزادی قلب و بیماری 
دریچه‌ای قلب نیز می‌شود. همچنین این رشته در برگیرنده 
بیماری عروق محیطی شامل ضایعات آترواسکلروتیک و غیر 
آترواسکلروتیک کاروتید» عروق کلیوی» آشورت و جریان خون 


اقدام اولیه مشابه با آنژیوگرافی تشخیصی کرونر انجام 
می‌شود (فصل ۲۷۲). مانند کاتتریزاسیون تشخیصی دسترسی 
شریانی توسط ورود سوزن پوستی به شریان محیطی مهیا 
می‌شود. شایع‌ترین محل دسترسی شریانی» شریان فمورال یا 
obs‏ رادیال است. برای جلوگیری از عوارض ترومبوتیک در 
حین اقدام به بیمارانی که تصور می‌شود نیاز به آنژیوپلاستی 
خواهند داشت قبل از اقدام آسپرین ¢ (۳۳۵ میلی‌کرم) و 


۱5۳ Porcutancous coronary intervention 


2 ~ interventional cardiology 


پیدوگ رل" (دوز بارگیری ۳۰۰ تا میلی‌گرم) پراسوگرل" 
(دوز بارگیری ۶۰ میلیگرم) يا تایکاگرلور" )599 بارگیری ۱۸۰ 
میلی‌گرم) تجوی ز می‌شود. در حین اقدام درمان ضدانعقاد با 
تجویز هپارین ؛ انوکساپارین" SQ)‏ هپارین با وزن مولکولی 
پایین) یا بیولیرودین" (یک مها رکننده مستقیم ترومبین) انجام 
می‌شود. به Cle‏ کاهش در عوارض خون‌ریزیدهنده 
بیولیرودین مورد علاقه شده است. در بیماران مبتلا به 
انفارکتوس میوکارد با YO‏ رفتن قطعه ST‏ سندرم حاد کرونر 
پرخطر یا کسانی که لخته بزرگ در شریان کرونر yb‏ 
همچنین ممکن است یک مهارکننده گلیکوپروتئین 110/1112 
(ابسیکسی‌ماب» تیروفیبان "» یا اپتیفیباتید) نیز تجویز شود. 

به دنبال قراردادن یک BLE‏ وارد شونده" برای ورود 
اختصاصی به ابتدای شسریانی‌های کرونره کاتترهای 
tov ga Tcl etl‏ رایس فا از مس eae fe‏ داختام 
ales‏ سا ماه رهام وک سک 
انعطاف‌پذیر با نام گاید وایر" و قابل هدایت وارد مجرای 
داخلی شریان کرونر می‌شود؛ این گاید وایر از تنگی 
عبور داده می‌نسود و به انتهای رگ فرستاده می‌شود. 
سپس این گاید وایر به عنوان یک ریل عمل می‌کند 
که از روی آن می‌توان بالون‌های آنژیوپلاستی» استنت‌ها 
و pL‏ ابزاره ای درمانی را برای متسح‌کردن قسمت 
باریک شریان کرونر عبور ob‏ اغلب» شریان توسط یک 
کاتتر بالون‌دار متسع می‌شسود و پس از این اقدام یک 
استنت جاگذاری می‌شود. در پایان کاتترها و شیت خارج 
می‌شوند و شریان توسط دست و Ly‏ توسط ابزاره ای 
متعدد مسنودکننده شریانی بسته می‌شود تا هموستاز 
برقرار شود. از آتجایی که آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ زیر 
بی‌حسی موضعی و آرام‌بخش خفیف انجام می‌شود 
تنها نیاز به بستری کوتاه مدت (۱ روزه) یا کمتراز آن 
دارد. 


3 - Clopidogrel 

4. Prasugrel 

5 - Ticagrelor 

Uotractionaicd heparny‏ - و 
Enoxaparin‏ - 7 

& - Bivalirudin 

9 - Abciximab 

10 - Tirofiban 

11 - Eptifibatide 

12 - Introducing Sheath 
13 - Guiding Catheter 


14 - Guide wire 
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آنژیوپلاستی باعث متسحکردن رگ و فشردن پلاک به 
جدار رگ به دور از مجرای داخلی رگ و بزرگ کردن کل 
رگ می‌شود (شکل ۱ ۱ ۲ ند ۲۹۶۵). این اقدام 
به ندرت موض‌پ ام مواد آترواسکلروتیک می‌شود. 
به طابت وجود مواد re‏ الاستیکی در «SM,‏ باز soo‏ 
رگ توسط بالون منجر به دبسکسیون‌های کوچک 
موضعی می‌شود که می‌توانند به داخل مجرا برجسته 
شوند و هسته‌ای برای ایجاد لخته باشند. در صورتی 
را مسدود نمایند Ly‏ باعث ایجاد یک انسداد لخته‌ای 
در شریان شوند (انسداد حاد). استنت‌ها بانگاه داستن 
زبانه‌های دیسکسیون در مقابل جدار رگ تا حد زیادی 
جلوی این عارضه را گرفته‌اند JSS)‏ ۲۹۶۵-۱). 

در حال حاضر | ستنت‌ها در بیش از .۹ درصد 
آنزیوپلاستی کرونر مورد استفلده قرار می‌گیرند. استنت 
شبکه‌های سپمی el)‏ ساخنه شده از es‏ بدون 
رنگ) هستند که روی بالون آنژیوپلاستی خالی از هوا 
فشرده می‌شسوند. [آمروزه بسیاری از استنت‌ها از آلیاژها 
به خصوص لیا کروم CLS‏ ساخته می‌شود و تصور 
بدون رنگ دارند و می‌توان از سیم‌های نازک‌تری 
استفاده کرد که منجر به شکل‌پذیری بهتر استنت 
این لیاژها می‌شود -مترجم]. وقتی بالون Ly‏ می‌شود 
استنت بزرگ می‌شود تا به حد مجرای داخلی طبیعی 
رگ برسد. سپس بالون خالی و خارج می‌شود و استنت 
ly‏ در محل رها می‌کند تا sly‏ شریان یک داربست 
دائمی ایجاد کند. طراحی داربست استنت» این وسایل 
را شکل پذیر" می‌کند و اجازه عبور از قسمت‌های بیمار 
و پیچ در پیچ رگ کرونر را می‌دهد. استنت‌ها به اندازه 
بگیرند و به طور قابل توجهی موففیت و بی‌خطر بودن 
اقدامات را افزایش داده‌اند. 

atl‏ ستنت‌های Z|‏ عشته 4 ‘yh‏ اثر me‏ بحش ۲ آنژیوپلاسستی 
کرونر (PCT)‏ ,\ می‌افزایند. ینک داروی ضدیرولیفراتیو 
بااستفاده از یک پوشسش پلی‌مری نازک به استنت 
متص| , مین و2۵. داروی ضدپرولیفراتی و در عرض Yi‏ 
ماه پس از تعبیه استنت از | تن ستنت آزاد می‌شود. نشان 
داده شده است که استنت‌های آغشته به دارو SS‏ 


1 - Stainless steel 

2 - Stent struts 

3 - Flexible 

4 - Drug- eluting stents 


مجدد بالینی را تا ۰ درصد کاهش می‌دهند به طوری 
که در ضایعات غیر پیچیده تنگی مجدد علامت‌دار در ۵ 


تا ۱۰ درصد بیماران روی می‌دهد. عجیب نیست که 
eel‏ امر موجب پذیرفته‌شدن سریع این است ستنت‌ها شد؛ 
در حال حاضر ۸۰ الی + دود تسیل ستنت‌های 
مورد استفاده» آغشته به دارو هستند. استنت‌های نسسل 


اول آغشسته به سرولیموس" Ly‏ یاکلی‌تاکسل" بودن د. 
ستنت‌های آغشته به داروی نسل دوم از داروهای 
جدیدتری مانند: آورولیم وس" بیولیم وس" و زوتارولیم وس 
استفلاه می‌کنند. به نظر می‌رسد که این استنت‌های 
آغشته به داروی نسل دوم موثرتر هستند و نسبت به 
استنت‌های نسل اول با عوارض کمتری همراهند و 
Cr ple‏ جایگزین استنت‌های نسل Jol‏ شده‌اند. ممعکن 
است ت پلی‌مرهای قابل جذب" که برای اتصال دارو به 
استنت استفاده tig ace‏ در جلوگیری از ترومب وز دیرهنگام 
استنت» نسبت به پلی‌مرهای دائمی برتر باشند و در 
حال مطالعه هستند. همچنین نشان داده شده است 
که استنت‌های دارای داربست قابل جنب" آغشته به 
اورولیم وس (BVS)‏ بی‌خطر و مور هستند و در عرض 
و و و و 
را به حد طبیعی بر می‌گردانند. Gol‏ استنت‌ها در حال 
حاضر در اروپا Lob‏ شده‌اند. استنت‌های دیگری در حال 
برزستی هس نگ سایر وستایل متا dell‏ صافل ch Hp‏ 
آترکتومی و کاتترهای برداشتن لخته"" هستند. این ابزارها 
برای برداشستن پلاک آترواسکلرونیک يا لخته طراحی 
شده‌اند و 44 ol od‏ اتساع با بالون و استنت گذاری مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. آترکتومی چرخنسی" شایع‌ترین 
Ml‏ کشک مره فا کات مارورع و اه ein US‏ 
دلدانپزشکی با خارهای گرد کوچنک pele VOL MO‏ 
در نوک تنه سیم قابل انعطاف طراحی شده است. 
این وسیله بر روی گاید وایر تا تنگی به جلو رانده 
می‌شود و مواد آترواسکلروتیک را خارج می‌سازد. از 
آنجایی > که wes‏ اترواسکلروتیک raf‏ 2 با YO yumm cam‏ 


5 - Sirolimus 

6 - Paclitaxel 

7 - Everolinnus 

8 - Biolimus 

9 - Zotarolimus 

10 - Biodegradable 

11 - Biodegradable vascular scaffold 
12 - Thrombectomy 

13 - Rotational athrectomy 
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مداخلات کرونری از oly‏ پوست و سایر اقدامات مداخله‌ای 
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شکل ۰-۱ ۲۹۶. نمودار ترسیمی مکانیسم‌های اولیه آنژیوپلاستی, با بالون و استنت گذاری A‏ یک کانتر بالوندار آنژیوپلاستی ازروی یک گاید 
وایر در زیر راهنمای فلوروسکوپی در محل تنگی قرار داده می‌شود. B‏ بالون به‌طور موقت باد می‌شود و رگ را می‌بندد. C‏ مجرای داخلی رگ به طور اولیه 
با اتساع رگ بزرگ می‌شود که اغلب باعث دیسکسیون‌های انتیما می‌شود. ( یک استنت که بر روی بالون باد نشده سوار شده است درون ضایعه جاگذاری 
می‌شود و با ub‏ شدن بالون به جداره دیواره رگ فشرده می‌شود (نشان داده شده است). بالون خالی می‌شود و خارج می‌شود و استنت را به طور دائمی در 


j 
1 
1 
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جداره رگ باقی می‌گذارد به طوری که مانند یک دار بست دیسکسیون‌ها ۳ دربرابر جداره نگاه می‌دارد واز برگشت تنگی رگ جلوگیری می‌کند. 


هستند از جریان خون ریز کرونر عبور می‌کنند و به 
در پلاک‌هایی که به شدت کلسیفیه هستند و به اتساع 
با بالون Lingle‏ مفید است. با توجه به پیشرفت‌های 
فعلی در استنت‌هاء آترکتومی چرخشی as‏ ندرت استفاده 
می‌شود. کاتنر آنرکتومی جهتدار Sp‏ در کرونرها 
استفاده نمی‌شود ولی در بیماری شریان محیطی استفاده 
می‌ش‌ود. در نفارکتوس حاد قلبسی کاتترهای تخصصی 
تاجلوی آمبولی به سمت پایین رگ کرونر را بگیرند 
و جربان خون را قبل از آنژیوپلاستی و استنت گذاری 
بهبود بخشند. بعضی اطلاعات پیشنهادکننده آن هستند 
مرگ و میر را در آنژیوپلاستی اولیه کرونر (Primary PCT)‏ 
کاهش دهد و جریان خون را بهبود بخشد. 
آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ در ضایعات گرافت ورید 
صافن فرسوده! برخلاف بیماری عروق کرونر اصلی: 
بابروز آمبولی قابل توجه و مواد آترواسکلروتیک 
dy‏ دیستال همراه است. نشان داده شده است که 
چندین وسیله محافظت کننده دیستال, پاعت کاهمش 
قابل توجه آمبولی و انفارکتوس میوکارد در این شرایط 
می‌شوند. tel‏ وسایل با استفاده از Sy‏ نوری سیمی 
قابل فشرده‌شدن در انتبای یک گاید oly‏ عمل 


1 - Directional athrectomy 
2 - degenerated saphenous vein graft 


می‌کنند که قبل از آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ در قسمت 
دیستال رگ باز می‌شوند. در صورتی که یک تراشه 
اترواس کرو تیکتاراد ششوه vem‏ اسر کم Pes er‏ 
در انههای آزیوپلاستی کرونر PCY)‏ سبد به داخل کانتر 
خارج‌کنن ده" کشیده می‌شود و تراشه بدون خطر از بدن 
بیمار خارج می‌ش‌ود. 

اقدام موفق (موفقیت آنژیوگرافیک) به کاهش تنگی به کمتر 
از ۰ درصد باریک‌شدگی قطر رگ تعریف می‌شود که در ۹۵ 
avis‏ درصد بیماران حاصل می‌شود. در ضایعات پیچدار" 
عروق کوچک یا کلسیفیه Ly‏ انسداد کامل مزمن, موفقیت 
کمتر است. انسداد کامل مزمن کمترین موفقیت را دارد (۶۰ 
Vr LG‏ درصد) و اغلب برای jh‏ کردن رگ تلاشی نمی‌شود 
مگر آنکه انسداد جدید باشد (در عرض ۳ (ole‏ با چهره‌های 
مناسب آناتومیک وجود داشته باشند. پیشرفت‌های حاصل در 
تجهیزات و تکنیک» موجب افزایش میزان موفقیت باز کردن 
ضایعات انسدادی کامل مزمن شده است. 
درصد در موارد الکتیو, انقارکتوس میوکارد بزرگ در کمتر از 
۳ درصد و سکته مغزی در کمتر از ۰/۱ درصد. بیمارانی که 
سن YL‏ دارند (بالای ۶۵ سال) و مورد یک اقدام اوژانس 


3 - Delivery catheter 
4 - tortuous 
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قرار می‌گیرند» بیماری مزمن کلیه دارند با انفارکتوس 
میوکارد با بالا رفتن قطمه (STEMI) ST‏ مراجعه می‌کنند 
یادر شوک هستند ay‏ طور قابل توجهی خطر SVL‏ دارند. 
سیستم نمرهمدهی مي‌تواند در تخمین خطر اقدام سورد نظر 
کمک‌کننده باشد. در زمان آنژیوپلاستی کرونر PCT)‏ ممکن 
است آنفارکتوس میوکارد به دلایل متعددی روی دهد؛ مانند 
لخته مسدودکننده حاده دیسکسیون کرونر شدید. آمپولی 
له رام ماد آنزواسکزوتیک با بستمدگلن یک مباخدا 5 
جانیی در محل آنژیوپلاستی. اغلب انفارکتوس‌های میوکارد 
کوچک هستند و تنها با افزایش در مقادیر کراتین فسفوکیناز 
Le (CPK)‏ تروپونین پس از اقدام کشف می‌شوند. تنها 
مواردی که افزاییش آنزیمی قابل توجه باشد (بیش از BY‏ 
۵برابر حد بالای طبیمی) با عواقب Molo‏ مدت نامناسب 
همراه هستند. استنت‌های کرونر تا حد زیادی از دیسکسیون 
جلوگیری کرده‌اند که علت این امر اثر داربستی استنت 


ت است. 


شکل ۰-۲ ۲۹۶. پاتولوژی آثار حاد آنژیو پلاستی با بالون با 
دیسکسیون انتیما و اتساع رگ (۸) و مثالی از هیپرپلازی نئوانتیما و 
تنگی مجدد که باریک شدن مجدد رگ را نشان می‌دهد (ظ). 


استنت‌های فلزی نیز مستعد dy‏ انسداد ترومبوتیک هستند 
(۱ تا ۲ درصد) که ممکن است به صورت ob‏ (کمتر از ۲۴ 
ساعت) یا تحت حاد (۱ تا ۲۰ روز) روی دهد که می‌توان این 
عارضه را با توجه بیشتر به از شدن کامل استنت و استفاه از 
درمان ضدپلاکتی با دو دارو" (DAPT)‏ شامل آسپرین همرله 
با بلوک‌کنندهگيرنده ,۳21 پلاکت (کلوپیدوگرل, پراسوگرل 
یا تایکاگرلور) کاهش داد. ترومبوز دیررس (۳۰ روز تا ۱سال) و 
بسیار دیررس (بیش از ۱ (Jw‏ در استنت با شیوع بسیار پایین 
روی می‌دهند ولی در استنت‌های آغشته به داروی نسل اول» 
مختصری شایع‌ترند که اين pol‏ استفاده طولانی‌تر درمان با 
gh 9‏ ضنیلات را رای بک سال یا AN AA‏ 
می‌سازد. استفاده از استنت‌های نسل دوم با شیوع پایین‌تر 
ترومبوز دیررس و بسیار دیررس همراهند و ممکن است 
کوتاه‌مدت‌تری از درمان دو داروی ضدپلاکت میسر باشد. 
قطع زودرس درمان با 99 داروی ضدپلاکت به خصوص در 
ماه ول پسن از تعبیه انتنت با فزا ش قابل توجنه در خطر 
ترومبوز استنت همراه است (۲ تا ٩‏ برابر خطر بیشتر). ترومبوز 
استنت در ۱۰ Vo Li‏ درصد موارد منجر به مرگ و در ۳۰ 
تا ۷۰ درصد bles‏ موجب آنفارکتوس میوکارد می‌شود. در 
بیمارانی که استنت ستنت آغشته به دارو دارند باید جراحی الکتبو که 
نیازمند قطع درمان ضدپلاکتی Lath‏ تا ۶ماه و ترجیحا تا ۱ 
سال به تخیر بیفتد (لبته اگر ممکن باشد). 

تنگی)امجند" یبا باریک‌شن یک شریان کروترا که قبلاً 
بار شده است شایع‌ترین عارضه آنژیوپلاستی محسوب 
می‌شود و در ۲۰ تا ۵۰ درصد بیماران با آنژیوپلاستی با 
بالون تنهاء ۱۰ Ps LG‏ درصد بیمارانی که استنت فلزی بدون 
دارو دارند و در ۵ تا ۱۵ درصد بیمارانی که استنت آغشته 
به دارو دارند» در یک سال اول روی می‌دهد. این حقیقت 
که استنت گذاری موجب سطح مقطع بیشستر رگ نسبت به 
آنژیوپلاستی با بالون تنها می‌شود ود منجر به کاهش بروز 
تنگی مجدد بعدی خواهد شد. | ی آغشته به دارو 
با کاهش رشد انتیمای جدید برروی استنت نت باعث کاهش 

بیشتر تنگی مجدد می‌شوند. در صورتی که تنگی مجدد روی 

ندهدء عاقبت طولانی مدت عالی است (شکل ۲۹۶۶-۳). 
تنگی مجدد بالینی با بازگست آنژین یا علائم در عرض ٩‏ 
ماه از اقدام مشخص می‌شود. بیماران ممکن است با شیوع 
کمتری با انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 
(NSTEMI)‏ (۱۰ درصد) یا انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن 
قطعه (STEMI) ST‏ (۲ درصد) نیز مراجعه کند. تنگی مجدد 


1 - Saopaulo 
2 - Dual antiplatelet therapy 
3 ~ Restenosis 
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48 months 


شکل ۲۹۶-۲. نتایج طولائی از مطالعه سائوپاولو" از یکی از اولین بیمارانی که استنت آغشته به سرولیموس دریافت کرده است. 


الینی OLA seals‏ تنگی JS‏ توجه در محل آژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ قبلی است. بازسازی ضایعه هدف (TLR)‏ یا 
بازسازی رک هدف SSL (IVR)‏ مجدد نژیوگرافیک با 
تک را نیپلاستی کرونر ost PCD‏ ثسریان‌هایکرونر 
(CABG)‏ تعریف می‌شود. با آنژیوگرافی بروز تنگی مجدد 
به طور قابل توجهی بیشتر از تنگی مجدد بالینی TLR)‏ یا 
(TVR‏ است. زیرا بسیاری از بیماران تنگی مجدد خفیف دارند 
که منجر Ay‏ عود علائم نمی‌شود. درمان تنگی مجدد بالینی 
اغلب تکرار آنژیوپلاستی کرونر ([۳) با آتساع با بالون و قرار 
دادن استنت بدون دارو یا استنت آغشته به دارو است. وقتی 
بیمار تنگی مجدد داشته است» خطر تنگی مجدد دوم بیشتر 
افزایش Lab, co‏ عوامل خطر تنگی مجدد عبارتند از: دیابت» 
افارکتوس oS yao‏ ضایعات طولانی؛ عروق با قطر کوچک 
و نتایج اولیه نامناسب در آتژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 


اندیکاسیون‌ها 


راهنمای کالج آمریکایی کاردیولوژی (ACC)‏ / انجمن قلب 


1 = target lesion revascularization 
“4 


2 - target vessel revascularization 


در بیماران مبتللا به آنزین LL‏ آنژین LLG‏ انفارکتوس 
میوکارد بدون بالا رفتن قطعه (NSTEMI) ST‏ و با YL‏ 
رفتن قطعه (STEMI) ST‏ را مرور می‌کند و باید به عنوان 
مرجعی برای بحث‌های جامع مربوط به اندیکاسیون مورد 
نظر قرار گیرد. به‌طور خلاصه اندیکاسیون اصلی برای 
بازسازی عروق کرونر در ییماران مبتلا بهآنژین مزمن پایدار 
(VAY Jad)‏ عبارتند از: (۱) بهبود علائم آنژینی در بیمارانی که 
علی‌رغم درمان طبی کافیء علامت‌دار باقی می‌مانند. (۲) 
برای کاهش میزان مرگ و میر در بیمارانی که بیماری شدید 
کرونر دارند. در بیماران مبتلا به آنژین پایدار, که با درمان 
طبی به خوبی کنترل شده‌اند. مطالعات قدیمی‌تر و مطالعات 
جدیدتر COURADE‏ " و BARI 2D‏ " نشان داده‌اند که 
بازسازی عروقی منجر به عواقب بهتر نمی‌شود و می‌توان 
این اقدام را بدون خطر تا بدتر شدن علائم یا بروز شواهد 
ایسکمی شدیده در تست‌های غیرتهاجمی به تعویق انداخت. 
وقتی بازسازی عروقی اندیکاسیون پیدا ABS ga‏ انتخاب 
بین آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ و بای‌پس شریان‌های کرونر 


3 - Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and 
Aggressive Drug Evaluation 
4 ~ Bypass Angioplasty Revascularization inveéigation 2 
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(CABG)‏ بستگی به تعدادی از عوامل بالینی و آاتومیک 
دارد (شسکل ۴- (v4 %e‏ مطالعه SYNTAX‏ ( در ۱۸۰۰ 
بیمار مبتلا به بیماری ۲ رگ کرونر يا بیماری کرونر اصلی 
ee‏ آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ با استنت آغشته به داروی 
پاکلی‌تاکسل" را با ast‏ شریان‌های‌کرونر (CABG)‏ 
مقابسه کرد. ابن مطالعه در ۱ سال, تفاوتی بین مرگ با 
نفار توس میوکارد نشان نداد.ولی تک Jy‏ بزسازی عروقی 
در گروه درمان شده با استنت به طور قابل توجهی بالاتر 
بود W/O)‏ درصد در برابر (dios ۵/٩‏ در حالی AS‏ سکته 
مغزی به طور قابل توجهی در گروه جراحی بالاتر بود VY)‏ 
در برابر ۰/۶ درصد). هدف اولیه مرگ انفار کتوس میوکارد 
سکته مغزی یا بازسازی عروقی در بای‌پس شریانی‌کرونر 
(به خصوص در کسانی که بیشترین وسعت بیماری عروق 
کرونر را دانستند4 به طور قابل توجهی بهتر بود. نتایج ۲ ساله 
اين یافتههارا تأیید می‌کند. مطالعه "FREEDOM‏ 
۰ بیمار دیابتی با بیماری چند رگ کرونر را به طور 
تصلافی به دو گروه آنژیویلاستی کرونر (PCI)‏ یا بای‌پس 
شریان‌هایکرونر(۸[360) تقسیم کرد و نشان داد که هدف 
اولیه مرگ انفارکتوس میوکارد یا سکته مغزی در بای پس 
(CABG) pip S claps‏ به طور JOB‏ توجهی کمتر از 
گروه انژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ بود. اين مطالعات از انجام 
بایپس شریان‌هایکرونر (CABG)‏ در موارد درگیری شدید 
کرونر اصلی چپ و سه رگ کرونر يا در بیماران Ab?‏ 
حمایت می‌کنند. درگیری کم شدت‌تر چند رگ کرونر در 
بیماران دیابتی و غیر دیابتی نتایج مشابهی با آنژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ دارد. 
انتخاب بین آنزیوپلاستی کرونر (PCI)‏ و بای‌پس 
شریان‌هایکرونر (CABG)‏ همچنین بستگی به پیش‌بینی 
موفقیت عوارض آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ و خطرات 
بای‌پس شریان‌های‌کرونر (CABG)‏ دارد. در آنژیوپلاستی 
کرونر clear abe (PCI)‏ آناتومی کرونر اهمیت به سزایی دارد. 
محل ضایمه در رگ (پروگزیم ال یا دیستال) می زان پیچ‌دار 
بودن رگ" و اندازه رگ در نظر گرفته می‌شوند. علاومبر 
این» مشخصات ضایعه شامل درجه تنگی» وجود کلسیم 
Job‏ ضایعه. و وجود ترومب وز ارزیابی می‌شود. شایع‌ترین 
Synergy between Percutaneous Coronary Intervention‏ - { 
with Tasus and Cardiac Surgery‏ 
Paclitaxel‏ - 2 
The Future Revascularization Evaluation in patients with‏ - 3 
Diabetes Mellitus: Optical Management of Multivessel‏ 
Disease‏ 


4 - Tortuosity 


علتی که منجر به عدم انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
می‌شود آن است که ضایعه‌ای که احساس می‌شود AS‏ 
مسئول علام پیماری ath‏ قابل درمان نباشد. این امراز 
همه شایع‌تر به علت انسداد مزمن کامل (بیش از ۳ ماه) 
است. در این وضعیت موفقیت پایین بوده است (۲۰ الی ۷۰ 
درصد) و عوارض شایع‌ترند. ACC/AHA‏ یک طبقه‌بندی 
از ضایعات ارائه کرده که احتمال موفقیت Ly‏ شکست 
آنزیوپلاستی کرونر (PCT)‏ رابتوان مشخص کرد. ضایعاتی 
که بالاترین موفقیت )| دارند تیپ A‏ تامیده می‌شوند (مانند 
ضایعه پروگزیمال غیرکلسیفیه با انسداد (J AST‏ و ضایعاتی 
که کمترین موفقیت با بیسترین عارضه را دارنده ضایعات تیپ 
C‏ نامیده می‌شوند (مانند ضابعات انسدادی کامل مزمن). 
ضایعات حد وسط برحسب وجود تعداد مشخصات نامناسب 
رگ» تیپ B LB,‏ نامیده می‌شوند. حدود ۲۵ الی ۳۰ درصد 
بیماران ay‏ علت آناتومی نامناسب» کاندید آنژیوپلاستی کرونر 
(PCT)‏ نمی‌شوند. در حالی که تنها ۵ درصد بیماران کاندید 
بای‌پس شریان‌هایکرونر (CABG)‏ به علت آناتومی کرونر 
چراهی نمی‌شوند. علت اصلیی رای آنکه فردی شیر قابل 
عمل جراحی در نظر گرفته شود وجود بیماری‌های شدید 
ol pod‏ مثل سن Vb‏ فرسودگی بیماری شدید آنسدادی dy‏ 
(COPD)‏ با عملکرد ضعیف بطن چپ است. 
مسئله دیگری که در انتخاب استراتژی بازسازی عروقی باید 
در نظر گرفت میزان بازسازی عروق است. در بیمارانی که 
بیماری چند رگ کرونر دارنه اغلب می‌توان بر روی تمامی 
عروقی که ننگی قابل توجه دارنده گرافت بای پس را قرار 
داد در حالی که ممکن است آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ ب 
ote‏ آناتومی نامناسب تنها بعضی ضایعات را درمان کند. 
ارزیابی آهمیت ضایعات بینابینی با استفاده از نسبت رزرو 
جریان خون" (FFR)‏ (فصل 4۳۷۲ می‌تواند در تعیین این امر 
که کدام ضایعات jy‏ به بازسازی عروقی دارد کمک کننده 
باشد. مداخله Las FAME‏ داد که وقتی بازسازی عروقی 
توسط آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ محدود به موارد با اهمیت 
از نظر همودینامیک شود FFR)‏ کمتر یا مساوی ۸۰ نسبت 
به آتژیوگرافی به تنهایی» ۲۰ درصد کاهش در حوادت سوء 
خواهیم داست. بنابراین بازسازی عروقی کامل کلیه ضایعاتی 
که از نظر عملکردی مهم هستند باید در زمان انتخاب 
استراتژی بهتر در نظر گرفته شود. با توجه به عوامل متعددی 
Subtotal‏ - 3 
Frailty‏ » & 
Fractional flow reserve‏ - 7 
Fractional Plow Reserve versus Angiography for Multivesse!‏ - 8 


Evaluation 
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. درمان صد اثعفادی طولانی cake‏ 
| * احتمال جراحی درآبنده نزدیک | 
۶ خطر بالا برای خونریزی أ 


هی سم وج 


SSS‏ با 
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| ۰ 1۷175 رادر نظر بگیرید. 

| ۰ درمان با ۲ داروی ضد بلاکت حدافل برای ۱ ۱ 
أْ 


8 استنت بدون دارو را در نظر بگیرید. 


$n 


3 


و کته 


شکل ۴-:۲۹۶. در بیمارانی که نیازمند بازسازی عروق هستند عوامل متعددی را می‌توان برای انتخاب بین استنت‌های 
غیردارویی, استنت آغشته به دارو یا جراحی بای پس کرونر در نظر گرفت. CABG‏ جراحی بای‌پس شریان‌های کرونر TVUS‏ 


سونوگرافی داخل عروقی. 


که در انتخاب بهترین روش برای بازسازی عروقی در هر 
بیمار خاص با بیماری چند رگ کرونر باید در نظر داشت» 
بهترین حالت آن است که بین جراح قلب و متخصص قلب 
مداخله‌گر" و پزشکی که مسئول بیماری است. در مورد بیمار 
کنند cyl AS)‏ گروه تیم قلب نامیده می‌شوند). 

بیمارانی که سندرم حاد کرونر دارنده در معرض خطر 
بیشتری برای مرگ‌ومیر کوتاه مدت و بلند مدت هستند. 


1 - Interventional Cardiologist 


مطالعات بالینی تصاافی کتترل شده نشان داده‌اند که در 
کاهش میزان مرگ و میر و انفارکتوس میوکارده آنژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ نسبت به درمان طبی شدید و GBD‏ برتری 
دارد و بیشترین فایده مربوط dy‏ بیمارانی است که خطر بالا 
دارند. بیمارانی که خطر YL‏ دارند شامل ایسکمی مقاوم 
آنژین تکرار شونده آنزیم‌های اختصاصی قلبی Cate‏ پایین 
افتادگی جدید قطعه ST‏ کسر جهشی پایین» آریتمی شدید 
یا آتژیوپلاستی کرونر L PCY‏ بای‌پس شریان‌ها ی کرونر 
(CABG)‏ اخیر هستند. در اغلب موارد سندرم حاد کرونر 
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که بیمار پرخطر باشد آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ نسبت Ay‏ 
جراحی ترجیح داده می‌شود مگر آن که بیماری شدید چند 
رگ کرونر وجود داشته باشد یا ضایعه اصلی مسئول تظاهرات 
ناپایدار را نتوان به اندازه کافی درمان کرد. در انفارکتوس 
میوکارد با بالا رفتن قطعه (STEMI) ST‏ ترومبولیز یا 
آنژیوبلاستی کرونر PCI)‏ اولیه روش‌های موّثری برای 
برقراری جریان خون و نجات میوکارد در ۱۲ ساعت پس 
از سروع درد سینه هستند. از آنجایی که آنژیوپلاستی کرونر 
(PCT)‏ در برقراری جریان خون از ترومبولیز موّثرتر است در 
صورتی که به سرعت در دسترس باشد ترجیح داده می‌شود. 
همچنین به دنبال ترومبولیزه آنژیوپلاستی کرونر (PCD)‏ برای 
تسهیل خون‌رسانی» یا به عنوان یک اقدام نجات بخش در 
کسانی که با ترومبولیز خون‌رسانی مجدد نمی‌شوند» و نیز در 
کسانی که دچار شوک کاردیوژنیک می‌شوند انجام می‌شود. 


بیماری ساختمانی قلب 

درمان مداخله‌ای برای بیماری ساختمانی قلب (بیماری 
مادرزادی قلب در بالغین و بیماری دریچه‌ای قلب) جزء مهم 
و رو به پیشرفتی از عرصه کاردیولوژی مداخله‌ای است. 
مداخله‌ای بسته می‌شسود نقفص دیواره بین دهلیزی است 
راست انجام می‌شود. توسط راهنمایی !95 9 فلوروسکوپی. 
آندازه و محل نقص به طور دقیق تعیین می‌شود و بستن 
آن با استفاده از وسایل متعددی که مورد تأیید قرار گرفته 
اد یت انجام می‌شولد. als‏ وسایل از توری سیم شامل دو 
قسمت دهلیز راست و دهلیز چپ و پا دیسک‌های پوشیده 
شده تشسکیل شده‌اند که به Crow‏ همدیگر کشنیده می‌شوند 
تادیواره دهلیز را در محیط نقص مورد نظر در برگیرند و 
Icy!‏ بیندند. در oY‏ متصده بیشتر از همه آمیلات زر" برای 
بستن دیواره مورد استفاده قرار می‌گیرد. میزان موفقیت در 
بیماران انتخاب شده ۸۵ آلی ٩۵‏ درصد و عوارض مربوط به 
وسیله نادر است و شامل آمبولی وسیله» عفونت و آروزیون 
است. بستن سوراخ بیضی بازمانده" (PFO)‏ به همین ترتیب 
انجام می‌شود. در بیمارانی که علی‌رغم درمان طبی کافی 


[ - Wire mesh 
2 - Amplaizer Septal Occluder (AGA medical, Minneapo- 
lice, Minnesota} 


3 - Patent foramen ovale 


شامل درمان ضدانعقاد Ly‏ درمان ضدپلاکنی» سکته مغزی 
متنققض؟ یا حمله گنرای ایسکمیک؟ (TIA)‏ داشنهانده 
بستن سوراخ بیضی بازمانده (PFO)‏ مورد تأیید قرار گرفته 
است. [منظور از سکته مخزی متناقض» مواردی از سکته 
مغزی امبولیک است که Litto‏ لخته از وریدها و به خصوص 
وریدهای اندام تحتانی است ولی به علت باز بودن دیواره 
بین دهلیزی, لخته آمبولی شده قادر است به جای گردش 
خون ریوی وارد گردش خون سیستمیک و در نتیجه سکته 
مغزی شود - مترجم] البته فایده این اقدام ثابت نشده است. 
مداخله ٩۰۹ CLOSURE I‏ بیمار با سکته مغزی بدون علت 
شناخته‌شده Ly‏ حمله گنرای ایسکمیک (TIA)‏ را که دارای 
سوراخ بیضی بازمانده (PFO)‏ بودند به طور تصادفی درمان 
کرد. بستن ضایعه در این مداخله باعث کاهش هدف اولیه 
مرگ در عرض ۲۰ روز یا مرگ ناشی از علل نورولوژیک در 
طی ۲ «JL‏ یا سکته مغزی/ حمله گذرای ایسکمیک (TIA)‏ 
در عرض ۲ سال نشد. plow‏ مداخلات نیز اين یافته را تأیید 
کرده‌اند. استفاده از این روش برای درمان میگرن در دست 
بررسی بالینی است و هنوز مورد تأیید قرار نگرفته است. 

sly‏ بستن مجرای شسریانی باز" و نقص دیواره Cyn‏ بطنی» 
aires eer eee‏ ا فا کرد سا رسفا ها 
مادرزلایبرکنه قابسلآدرهان !اروش clos‏ سداخله رام پواست 
هستند عبارتند از: کوارکتاسیون آثورت" تنگی پولمونر تنگی 
پولمونر محیطیء و lw‏ ارتباطات pat‏ طبیعی بین حفرات 
قلبی و عروق. 

درمان بیماری‌های دریچه‌ای قلب سریع‌ترین پیشرفت 
را در زمینه کاردیولوژی مداخله‌ای دارد. تا همین چند وقت 
پیش SiS LAS‏ موجود. والولوپلاستی با بالون" برای 
درمان تنگی آشورته میترال یا پولمونسک بود(فصل ۲۸۳ 
را ببینید). والولوپلاستی میترال درمان ترجیحی در بیماران 
علامت‌دار Wipe‏ به بیماری تنگی دریچه میترال با آناتومی 
مناسب است. نتایج در این بیماران مشابه با کمیسروتومی 
جراحی است. میزان موفقیت تا حد زیادی بستگی به ظاهر 
آکو کاردیوگرافیک دریجه دارد. بهترین وضعیت آن است که 
چسبندگی کمیسورها بدون کلسیفیکاسیون یا اتصال نواحی 
زیر کوردا باشد و نارسایی قابل توجه میترال وجود نداشته 
باشد. دسترسی وریدی از Saye‏ ورید فمورال با استفاده از 
تکنیک عبور از سپتوم انجام می‌شود. در این روش یک کانتر 


4 - Paradoxical stroke 

5 - Transient ischemic attack 
6 - Patent ductus arteriosus 
7. Coarectation of aorta 


8% - Balloon valvuloplasty 
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فلزی بلنده که در نوک آن سوزن قرار دارد از ورید فمورال بالا 
برده می‌شود و وارد دهلیز راست و سپتوم دهلیزی می‌شود 
و در سطح سوراخ بیضی وارد دهلی ز چپ می‌شود. یک گاید 
poly‏ وارد بطن چپ می‌شود و یک کاتتر بالون‌دار از دریچه 
میترال عبور داده می‌شود و تا آندازه از پیش تعیین‌شده باد 
می‌شود تا دربچه را باز کند. [در این روش که متخصصان 
ایرانی به علت وفور موارد بیماری در کشورمان در گذشته در 
آن مهارت بیشتری دارند» گاید poly‏ فنردار وارد دهلیز چپ 
می‌شود و گاید وایر در هیچ یک از مراحل وارد بطن چپ 
نمی‌شود. بعد از آنکه بالون از روی گاید pols‏ وارد دهلیز چپ 
شد پزشک مداخله گر قلب با مانورهایی بالون را از دریچه 
عبور می‌دهد و آن را وارد بطن می‌کند. به نظر می‌رسد در 
Low]‏ نگارنده کتاب دچار اشتباه تانب شده است -مترچم]. 
شایع‌ترین کاتتر گشادکننده که استفاده می‌شود« بالون 
اینو" « است. این تکنیک محل اتصال لت‌های میترال را 
باز می‌کند و اغلب منجر به دو برابر شدن سطح دریچه 
میترال می‌شود. موفقیت این اقدام در موارد آناتومی مناسب. 
۵ درصد است و عوارض شدید نادرند (حدود ۱ تا ۲ درصد). 
شایع‌ترین عوارض عبارتند از: تامپوناد به علت سوراخ CAS‏ 
به داخل پریکارد و abou!‏ نارسایی میترال شدید. 

برای ضایعات مربوط به نارسایی دربچه‌ای» تنها نارسایی 
شدید میترال را می‌توان به طور موثری توسط روش‌های 
مداخله‌ای از oly‏ پوست با استفاده از ابزار میتراکلیپ" درمان 
کرد. در این روش با روش ترانس سپتال | که در والولوپلاستی 
میترال ذکر شدعترجم] یک کانتر ورد دهلیز چپ می‌شود. 
یک کاتتر مخصوص با کلیپ فلزی, قسمت میانی لت‌های 
ga slg al‏ رال راب هم متضلن می iS‏ کلیپ 
باعث به وجود آمدن دو ورودی در دریچه میترال می‌شود و 
بنابر این مشابه عمل جراحی ترمیم آلفیری" نارسایی میترال را 
کاهش می‌دهد. در مداخله ]1 cyl EVEREST‏ ابزار از ترمیم 
یاتعویض جراحی اثر بخشی کمتری داشت ولی نشان داده 
شد که بی‌خطر است. در حال حاضر این روش در بیمارانی 
انجام می‌شود که کاندید خوبی برای ترمیم جراحی نیستنده 
Ay‏ خصوص وقتی که نارسایی ناشی از fle‏ عملکردی باشد. 

همچنین تنگی شدید دربچه آثورت را نیز می‌توان با 
ولولپلاستی با باون درسان کرد. در ان calle‏ کانتر chy‏ 
والولوپلاستی به‌صورت رو به عقب از شریان فمورال وارد 
دریچه آثورت می‌شود و مختصری باد می‌شود تا دریجه را 


1 - Inoue balloon 

2 » MitraClip (Abbott, Abbott Park, I) 

3 - Alfieri 

4 - Endovascular Valve Edge-to-Edge Repair Study 


باز کند. موفقیت بسیار کمتر است و موفقیت اولیه برای باز 
کردن سطح دریچه به بالای ۱ سانتی متر مربع» ۵۰ درصد و 
میزان تنگی مجدد بعد از تا ۱۲ ماه ۲۵ تا ۵۰ درصد است. 
این موفقیت پایین, استفاده از این روش را در بیمارانی که 
کاندید جراحی نیستند و یا به عنوان پلی برای جراحی با 
جایگزینی دریچه آئورت توسط کانتر* (TAVR)‏ محدود کرده 
بالاست (۱۰ درصد). تکرار والولوپلاستی برای درمان تنگی 
مجدد dow yd‏ آثورت گزارش شده است. 

نشان داده شده است جایگزینی دریچه آتورت به روش 
پوستی (TAVR)‏ در بیماران پر خطر و غیر قابل عمل, 
یک درمان موذر است. در حال حاضر دو مدل Amu)‏ 
ادواردز ساپین" و دریچه کوروالو" موجود هستند. در بیش 
از ۱۰,۰۰۰ بیمار در کل Lats‏ پی‌گیری نشان داد که بیماران 
شواهد تنگی مجدد یا اختلال عملکرد دربجه مصنوعی 
در میان مدت نداشتند. doy yd‏ کوروالو خود به خود 
بازشونده است در حالی که دریجه ادوار دز توسط بالون باز 
صورت آمکان روش رو به عقب از شسریان فمورال استفاده 
می‌شسود. در بیمارانی که بیماری شریان‌های محیطی 
طریق ایکس بایک برش جراحی استفاده کرد. به 
دنبال والولوپلاستی با باسون» دریچه مصنوعی در محل 
دریچه قبلی قرار داده می‌شود و با igh‏ باز می‌شود 
تااز تماس کامل با حلقه آئورت اطمینان حاصل شود. 
میزان موفقیت ۸۰ اللی ٩۰‏ درصد و مرگ و میر ۲۰ روزه ۱۰ 
I‏ ۱۵ درصد است که با توجه به آن که در حال pale‏ 
تنها بیماران پرخطر م ورد این آق دام قرار می‌گیرند انتظار 
این مرگ و میر وجود خواهد داشت. مداخله تصادفی 
شده “PARTNER‏ با دریچه ادواردر نشان داد که در 
بیماران بسیار پرخطری AS‏ در مقایسه با درمان és‏ 
به طور تصاافی با TAVR‏ درمان شسلند» مرگ و میر 
۱سلله 9 حوادث سوء عمدهه OO‏ درصد کاهش یافت. در 
یک مداخله تصادفی شده دیگر بیماران پر خطر نسبت 
به جایگزینی doy‏ توسط جراحی نتایج مشابهی در ۱ 


5 - Transcatheter aortic valve replacement 

6 - Edwards SAPIEN (Edwards Lifescience, Irvin , Cal- 
ifornia) 

7 - CoreValve ReValving System (Medtronic, Minneapo- 
lice, Minnesota) 

8 - Placement of Aortic Transcatheter Valve 
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هم بسیار پرخطر با تنگی شدید آتورت تأیید شده است. 

تنگی پولمونیک را می‌توان به طور موّتری با والوولوپلاستی 
بابالون درمان کرد و با استنت ملودی" جایگزین کرد. مداخله 
روی دریچه تریکوسپید هنوز در حال بررسی است. 


استفاده از مداخلات از ol ly‏ پوست برا ای در مان بیمارا ol‏ 
علامت‌دار با نسداد شسریانی در کاروتیه شریان کلیوی» آئورتی 
و عروق محیطی نیز جزتی از عرصه کاردیول وژی مداخله‌ای 
است. اطلاعات مطالعات کنترل‌شسده بالینی از استنت‌گذاری 
کاروتید در بیمارانی که در خطر VL‏ برای عوارض اندآرترکتومی 
کاروتید قرار دارند Coles‏ هی »کننتل (شکل - (V\Fe-‏ 


مداخللات اخیر پيشنهادکننده of‏ هستند که نتایج استنت‌گذاری 
کاروتید و اندآرترکتومی کاروتید در بیمارانی که خطر متوسط 
دارنده یکسان است؛ هرچند بسته به خطر بیمار برای سکته 
Gp te‏ یا انفارکتوس میوکارد ممکن است یک روش به روش 
دیگر ترجیح داده شود. 

میزان موفقیت اقدامات مداخله‌ای محیطی در حال 
افزایش بوده aS Cul‏ این eee cal‏ بیماری 
انسدادی در سگمان طولانی را که SLs‏ با جراحی 
بایپس محیطی درمان می‌تسود را نیز شامل می‌شسود 
(شکل ۲۹۶۶-۶). مداخله محیطی جزء رو به افزایش 
دوره آموزشی کاردیولوژیست‌های مداخله‌ای است و در حال 
حاضر بعد از دوره آموزشی کار دیولوژی مداخله‌ای» اغلب 
برنامه‌های آموزشی نیاز به ۱ سال آموزش اضافی در اين 
بیماری عروق محیطء ۱ توصیف شده‌اند (فصل۲ ۳۰ 


گاهی برای انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ بی‌خطر 
در بیمارانی که از نظر همودینامیک LU‏ هستند نیاز به 
تکنیک‌های حمایت از گردش خون وجود دارد. همچنین این 
وسایل در کمک به پایدار کردن بیمار قبل از اعمال جراحی 
مفیدند. شایع‌ترین وسیله‌ای که مورد استفاده قرار می‌گیرد 
بالون پمپ داخل آثورت" است که در اوایل سال ۱۹۶۰ ساخته 
شد. یک کاتصر بالون‌دار ۷الی ۱۰ فرنچ با طول ۲۵ تا ۵۰ 
میلی‌متر به صورت رو به عقب در آثورت نزولی بین قوس 
رت و دو شاخه چات آشورت I ieee‏ داده مهد 


i. ی‎ stent (Medtronic) 


2 - Percy 


ulanious intreazortic balloon pump 


این بالون به سیستم باد کردن با گاز هلیم. وصل می‌شود و 
طوری تنظیم می‌شود که بالون در ابتدای دیاستول باد شود 
و در وسط دیاستول تخلیه شود. در نتیحه بالون باعث افزایش 
فشار ابتدای دیاستولی» کاهش فشار سیستولی و کاهش فشار 
Lal‏ دیاستولی با جابجایی خون در آئورت نزولی می‌شود 
(ضربان سازی متناقض). این yal‏ باعث افزایش جریان خون 
کرونر و کاهش در پس‌بار می‌شسود. این بالون در بیماران 
مبتلا به نارسایی اتورت» دیسکسیون آئورت یا بیماری 
شدید عروق محیطی ممنوع است. عوارض عمده عروقی و 
ترومبوتیک هستند. برای کاهش عوارض ترومبوتیک هپارین 
داخل وریدی تجویز می‌شود. 

gush راز‎ ee وک ارم اه‎ lary ee, 
پوست از طریق شریان فمورال در بطن چپ قرار داده‎ 
می‌شود. کاتتر دارای یک پمپ ریز محوری در نوک‎ 
دقیقه از بطن چپ به آئورت پمپ کند. یکی دیگر از‎ 
ese شنت وه با جاگذاری‎ "Ss هار‎ pal ابزارهای حمایتی‎ 
dy کاتتر بزرگ ۲۱ فرنچ از ورید فمورال و از دهلیز راست‎ 
لب یب تساه از گنیک اتسوا ویک‎ 
کاتتر در شریان فمورال عمل می‌کند. یک پمپ گریز از‎ 
به گردش‎ ABD مرکز" می‌تواند ۵ لیتر از خون را در هر‎ 
وسیله ممکن است در بیماران دچار شوک یا‎ Cyl در آورد.‎ 
Ly (STEMI)ST اتفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه‎ 
با خطر خیلی بالا مفید باشد.‎ PCI) آنژیوپلاستی کرونر‎ 
فم ورال قرارگیرن د.‎ 


درمان ترومبوز ورید qe fos‏ درمان ضدانعقاد وریدی» و 
همچنین در صورت بروز آمبولی مکرر قرار دادن فیلتر ورید 
اجوف تحتانی است. سندرم بعد از Cold‏ یک وضعیت 


جدی است که ay‏ علت اتسداد مزمن وریدی ایجاد می‌شود 
که می‌تواند موجب ادم ساق پا و زخم‌های وریدی شود. 
مطالعات اولیه پیشنهاد دهنده آن هستند که درمان مکانیکی 
ممکن است در درمان نقش داشته باشد و مداخلات بزرگ در 
حال انجام هستند. 
sation‏ ی -3 
Impella device (Abiomed, Danvers, Massachusetts}‏ - 
TandemHeart (CandiacAssisi, Pittsburgh, Pennsylvania}‏ - 5 


& - Cenirifagal 


4 


مداخلات كرونري از Cogs Oly‏ و plu‏ اقدامات مداخله‌ای 
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۸ B 


شکل ۲۹۶۶-۵. مثالی برای بیمار پرخطری که نیازمند بازسازی عروق کاروتید است ولی کاندید اندآرتر کتومی کاروتید نیست. 
استنت‌گذاری شریان کاروتید منجربه نتیجه آنژیوگرافیک عالی می‌شود. 


۸ B Cc 
D E 


شکل ۹۶۵-۶ ۲ اقدامات مداخله‌ای محیطی در درمان ضایعات آناتومیک که در گذشته با جراحی بای پس درمان می‌شدند بسیار موثر شده‌اند. A‏ انسداد 
کامل شریان فمورال سطحی چپ 3. گاید وایر و کاتتر به نضای زیر اننیما برده می‌شوند. C‏ سونوگرافی داخل وریدی روی فضای ساب انتیما قرار داده 
می‌شود تا قرار گرفتن رو به عقب گاید وایر را در رگ بسته شده هدایت کند. (1 اتساع انسداد توسط بالون ت). قرار دادن استنت با نتیجه آنژیوگرافیک بسیار 
خوب 


1 
1 
۱ 


48 
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اگر آمبولی ریه حجیم و در بعضی موارد با وسعت متوسط 
باشد باید با عوامل فیبرینولیتییک درمان شود. آمبولکتومی 
جراحی یکی از انتخاب‌ها در ghey‏ آمبولی ریه حجیم در 
بیمارانی است که ناپایداری همودینامیک دارند و برای 
فیبرینولیر سیستمیک منع مصرف دارند یا در کسانی که 
فیبرینولیز با شکست مواجه شده است. در آمبولی ریه حجیم 
bly‏ حجم متوسط درمان‌هایی براساس کانتر در حال توسعه 
هستند» ولی مطالعات امیدوار کتنده بوده‌اند. تکنیک‌های 
مش رداستفاها جاار تا اسفاهه رای اسسی + لخته نا 
یک کانتر بزرگ (۱۰ فرنج» آنفوزیون عوامل ترومیولیتیک 
به داخل لخته و بعد اسپیراسیون» ترومبولیز توسط کانتر با 
کمک اولتراسوند و استفاده از ترومبکتومی رئولیتیک". برای 
این تکنیک‌ها موفقیت در ۸۰ الی ٩۰‏ درصد و عوارض عمده 
در ۲ الی ۴ درصد گزارش شده است. 


به‌تازگی تشخیص آهمیت اعصاب سمپاتیک کلیوی در 
تنظیم فشار خون» منجر به ایجاد تکنیکی برای تخریب 
انتخابی اعصاب سمپاتیک کلیوی در بیماران مبتلا به فشار 
خون مقاوم شده است. این اقدام شامل استفاده از درمان با 
رادیوفرکانس OSL‏ پایین,» از طریق یک کاتتر در طول 
هر دو شریان کلیوی است. در مداخله تصادفی‌شده آسان 
هیپرتانسیون ۰۳۲ تخریب اعصاب کلیوی» فشار خون را تا حد 
قابل توجهی نسبت به درمان طبی کاهش داد. ابزار مورد 
استفاده" در اروپا تأیید شده است هرچند مداخله تصادفی 
شده و دو سوکور آسان هیپرتانسیون ۳ ایالات متحده" تأثیری 
نشان Cal ols‏ 


زمینه‌های کاری کاردیولوژی مداخله‌ای در حال افزایش 
است. درمان برای بیماری عروق کرونره شامل موارد ناتومیک 
پی‌حیده در حال پیشرفت است و ممکن است مواردی که قبلا 
با بای‌پس شریان‌هایکرونر (CABG)‏ درمان می‌شدند را 
شامل شود. پیشرفت‌های تکنیکی مانند استنت‌های آغشته 
به دارو که در حال حاضر در تسل دوم به سر می‌برند» در 
حال پهبود بخشیدن به eae‏ آنزیوپلاستی کروتر 07 3 


1 ۳ و۳‎ 
2 - Symplicity HTN-2 trial 

3 - Symplicity device (Medtronic) 
4 - US Symplicity HTN-3 trial 


هستند. dy‏ خصوص نشان داده شده است که آنژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ از حوادث ایسکمیک بعدی در سندرم‌های حاد 
کرونر جلوگیری می‌کند. در بیماران مبتلا dy‏ بیماری عروق 
کرونر پایداره آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ نقش مهمی در رفع 
pte‏ دارد. درمان بیمار عروق Sj He‏ و عروق محیطی نیز 
از تکنیک‌های از aly‏ پوست سود برده است. درمان بیماری 
ساختمانی قلب Ly‏ روش‌های پوستی در حال افزایش است و 
این احتمال زیاد است که در سال‌های بعدی در تعداد زیادی 
از بیماران رویکردهای مداخله‌ای با جراحی باز رقابت داشته 
باشد . 


¥4Ve فصل‎ 


اطلس بازسازی عروقی از 
راه پوست 


مداخله Ly]‏ آنژیوپلاستی] کرونر از al,‏ پوست" (PCT)‏ 
شایع‌ترین روش به کار گرفته شده برای باز سازی 
عروقی در جهان است (فصل ۲۹۶۵). در حال حاضر 
این روش در بیماران مبتللا به آنژین؛ بیماران Wigs‏ به 
سندرم‌های حاد کرون cy‏ شامل آنزین ALG‏ و انفارکتوس 
میوکارد بدون بالا رفتن قطعه (NSTEMI) ST‏ و 
pl‏ و درمانسی 95°48 بیط igi) Ly Weber ANN‏ 
میوکارد با بالا رفتن قطعه ST‏ به کار گرفته می‌شود. 
همچنین آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ هم در بیماران با 
درگیری ۱ رگ کرونر و هم درگیری عروق کرونر متعدد" 
به کار برده می‌شود. 

در این فصل استفاده از آنزیوپلاستی کرونر PCI)‏ در 
ld Atenas‏ و ارو که ماس Stel‏ کامسل 
مزمن" کرونر درگیری عروق در محل دو شاخه شدن" 


| - Percutaneous coronary intervention 
2 - Multivessel disease 

3 - Chronic total occlusion 

4 - Bifurcation disease 


a 
۵ 
> 
9 
3 
3 
d 


aly 


i 
j 
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ol> STEMI‏ بیماری عروق صافن پیوندی ء بیماری کرونر 
اصلی me‏ بیماری چند رگ کرونر, و ترومبوز استنت» نشان 
داده می‌شود. به علاوه استفاده از مهارت‌های مداخله‌ای برای 
درمان بیماری ساختمانی قلبی» شامل بستن یک دیواره بین 
دهلی زی  (ASD)‏ و جایگزینی دریچه آتورت از طریق کانتر؟ 
(TAVR)‏ نشان داده خواهند شد. 


(ویدشو ۲۹۷-۱ تا ۲۹۷-۷) 

» یک آقای ۸۱ ساله با آنژین» نارسایی قلبی با کلاس IV‏ 
انجمن قلب نیویورک (NYHA)‏ و ایسکمی خلفی تحتانی در 
اسکن تکنسیوم - 12 ۹۹ با ورزش. 

8 کانتریزادشیون تشخیصی قلب یک سیستم غالب چپ با 
انسداد کامل شریان سیر کمفلکس چپ" (LOX)‏ را نشان داد. 
قسمت دیستال شریان سیرکمفلکس چپ (LC)‏ از شریان 
نزولی قدامی چپ" (LAD)‏ خونرسانی می‌شسود که Luts‏ 
دهنده مزمن بودن انسداد است. 


ویدشو ۲۹۷-۱. آنژیوگرام کرونر اولیه نشان‌دهنده یک 
شریان سیرکمفلکس چپ (LEX)‏ بسته با عروق کولترال 
چپ به چپ است که از عروق سپتال شریان نزولی قدامی 
چپ Lite (LAD)‏ گرفته‌اند. 


ویدئو ۰۲۹۷۶۰۲ تلاش برای عبور از انسداد کامل در شریان 
سیرکمفلکس چپ (LCx)‏ با استفاده از گاید وایر" هیدروفیلیک و 
رویکرد رو به جلو موفق نبودند و گاید وایر به سمت راست مسیر 
مورد نظر منحرف می‌شد [با توجه به آنکه استفاده از واژه گاید 
وایره وایر و گایدینگ IF‏ بسیار مصطلح است به جای ترجمه 
این کلمات dy‏ سیم» سیم راهنما و کاتتر راهنما تصمیم گرفتم که 
در ترجمه این کلمات را همان طور که در انگلیسی هست بنویسم 


ویدشو ۷۵-۳ از طریق کولترال سپتال شریان نزولی 
قدامی چپ (LAD)‏ با روش رو به عقب با یک گاید وایر 
i - Saphenous vew graft disease‏ 

2 - Aivial septal deiect 

3 - Transcatheter aortic valve replacement 
هه‎ 


Left circumflex artery 
5 - Left anterior descending artery 


6 - Guide wire 


جهت گیری می‌شوده عبور از انسداد کامل اتجام می‌شود. 


ویدشو ۰۲۹۷۵۴ عبور از انسداد کامل به روش رو به عقب 
انجام می‌شود. ply‏ در کانتر گایدینگ" با قلاب" گرفته می‌شود 
به خارج کشیده می‌شود و برای دسترسی رو به جلو به شسریان 


سیر کمفلکس چپ (LOX)‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


ویدشو ۲۹۷۰-۵6 پس از bye COIL‏ خون رو به جلو 
در شریان سیرکمفلکس چپ (LEX)‏ برقرار می‌شود. 


ویدئسو ۲۹۷-2 پس از استنت‌گذاری در انسداد AS‏ 
جربان خون به دیستال رگ بهبود می‌یابد و تنگی قابل توجه 
دوم دیده می‌شود. 


ویدسو ۹۷ ۰۷۲ تتیحه نهایی سس از ای گذاری در 


شریان سیرکمفلکس چپ (LCX)‏ 


خلاصه 

» حدود ۱۵ الی ۳۰ درصد بیمارانی که برای کاتتریزاسیون قلبی 
معرفی می‌شوند انسداد مزمن (CTO) Jol‏ در کروتر دارند. 

» انسداد مزمن کامل(10)) اغلب منجر به معرفی برای 
جراحی برای بازسازی عروقی کامل می‌شود. 

» بازسازی عروقی تاکامل به علت عدم درمان انسداد مزمن 
(CTO) Las‏ با افزایش مرگ و میر همراه است ee)‏ خطر 
۶ فاصله اطمینان ۹۵ درصد۱/۶۶- ۸۱/۱۲ ۰/۰۵ (P<‏ 

= انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ موفق در انسداد مزمن 
(CTO) js‏ با YIA-N¥‏ درصد کاهش مطلق در مرگ‌ومین 
رفح pic‏ و بهبود عملکرد بطن چپ al yoke‏ است. 

tt‏ وقتی رویکرد رو به جلو با شکست مواجه شود يا مناسب 
نباشد و عروق کولترال نکامل یافته مناسبی وجود داشته 
عبور از ضایعات انسدادی کاملء مفید است. 


(شکل ۲۹۷9-۱؛ ویدئو ۲۹۷-۸ تا ۶ ۲۹۷9-۱) 
« یک آقای ۵۲ ساله با سندرم حاد کرونر و تروپونین =I‏ 
۸ (حد بالای طبیعی کمتر از ۰/۰۴) 


7 - Guiding catheter 


& - Suare 
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Stent+stent 
(‘T stenting”) 


Stent+stent 
(‘reverse-T’) 


No stent 
coverage 


No stent 
- coverage 


1 


Stent+stent 
— (“Crush”) 


Stent+stent 
(“Kissing”) 


|  Stent+PTCA 


Bifurcation 
lesion 


Main 
vessel —.-. 


Stent+stent Sient+stent 
(“Culotte”) (“Y” or “V") 


شکل 1- VIVE‏ نمای شماتیک روش‌های یک استنت و 99 استنت برای درمان ضایعات در گیر کننده دو شاخه. PTCA‏ 


» کاتتریزاسیون قلبی تشسخیصی بیماری ۱ رگ کرونر با 
تنگی قابل توجه در قسمت میانی شریان نزولی قدامی چپ 
(LAD)‏ و یک ضایعه در محل دو شاخه شدن با درگیری یک 
شاخه دیاگونال بزرگ را نشان داد. 

ویدشو ۲۹۷۹۰۸ آنژیوگرام LL‏ گردش خون کرونر چپ 
تنگی قابل توجه قسمت میانی شریان نزولی قدامی چپ 
(LAD)‏ یک ضایعه در محل دو شاخه شدن با درگیری یک 
شاخه دیاگونال بزرگ ly‏ نشان داد. 


ویدنئو ۰۲۹۷۶۹ گاید وایر وارد هر دو رگ می‌شود و 
درمان اولیه با بالون انجام می‌شود. 


ویدئو ۲۹۷۵-۱۰ نتیجه بعد از آنزیوپلاستی با بالون 


ویدئو ۰۲۹۷-۱۱ استنت در شریان نزولی قدامی چپ 
(LAD)‏ قرار داده می‌شود. 

ویدئو ۲۹۷-۱۲ نتیجه بعد از استنت در GES‏ نزولی 
قدامی چپ (LAD)‏ 


i - Diagonal 


ویدشو Ly .vave-V¥‏ استفاده از تکنیک کلوت" استنت 


از بین شسبکه‌های شریان نزولی قدامی چپ (LAD)‏ در 
شاخه دیاگونال تعبیه شد. 


ویدئو ۰۲۹۷-۱۴ شاخه دیاگونال پس از استنت‌گذاری 


ویدشو ۵ ۰۲۹۷۶۱ باد کردن هم زمان دو بالون ۲/۵ 
میلی‌متر به روش دوبالون مجاور هم" 


ویدشو ۰۲۹۷-۱۶ نتیحه نهایی پس از قرار دادن استنت 
در هر دو شاخه 


خلاصه 

۰ حدود ۱۵ الی ۲۰ درصد موارد آنزیوپلاستی کرونر (PCT)‏ 
برای درمان ضایعات در گیرکننده دو شاخه انجام می‌شوند. 

۰ ضایعات درگیرکننده دوشاخه نیاز به در نظرگرفتن 
استراتژی‌های آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ برای بازماندن شاخه 
جانبی دارد. 

« برای درمان ضایعات دوشاخه هم تکنیک ۱ استنت و هم 


2 » Cullotte 
3 


- Kissing 
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۲ استشت نت وجود دارد که dy‏ وضعیست آناتومیک» حجم SV;‏ 
۳ جدا شدن BLS‏ فرعی, جا به جایی پلاک در طی 
آنژیوپلاستی و توزیع شاخه فرعی بستگی دارد. 

د میزان نیاز به بازسازی ضایعه هدف و ترومبوز استنت در 
اقدامات انجام شده با ۱ استنت و ۲ استنت مشابه بوده است. 


(شکل ۲۹۷-۲ Ls‏ ۱۲۹۷9۴ ویدشوی ۲۹۷۵-۱۷ 
تا (yave-vy‏ 
« یک آقای ۵٩‏ ساله که با درد شدید سینه از ۲ ساعت قبل 
به اورژان س مراجعه کرده بود. 
= فشار خون ات رم 


ضربان در دقبقه bs‏ 
« نوار 5 ec‏ اولیه بیمار ne‏ ۳ فتن قطعه 
اشتقاق‌های رل بود. 
« بیمار به صورت اورژانس برای انجام آنژیویلاستی اولیه 
dy" yg‏ بخش کاتتریسم فرستاده شد. 


ویدئو ۰۲۹۷-۱۷ شریان کرونر راست (RCA)‏ ب‌صورت 
کامل بسته شده است و پس از تزریق ماده حاجب دارای 
نقص‌های پرشدگی است. که نشان دهنده وجود لخته در 
رگ است. 


ویدئو ۲۹۷-۱۸ از ضابعه حاوی لخته یک polo‏ 
آنزیوپلاستی عبور داده می‌شود» ولی این عمل باعث برقراری 
جریان خون به دیستال رگ نمی‌شود. 

ویدشو ۰۲۹۷-۱۹ نتایج پس از برداشتن دستی لخته 
و خارج کردن لخته. حالا SUG‏ پاره شده عامل مشکل و 
لخته باقیمانده در رگ مشخص می‌شوند. 


ویدئشو ۰۲۹۷۶-۲۷۰ 2 پس از آنژیوپلاستی با بالون 9 
استنت‌گذاری» هنوز دنز وجود دارد. 


ویدنو ۰۲۹۷-۲۱ پس از تکرار ترومبکتومی با بالون و 
بازکردن استنت ترومب وس وجود ندارد. 


1 - Primary PCI 


ویدئو .VAVE-TY‏ نتیجه نهایی 


شکل ۲۹۷۶-۲. نوار قلب قبل از اقدام نشان دهنده بالا رفتن 


شکل ۳-:۲۹۷.مثالی از یک لخته قرمز ار گانیزه که توسط 
ترومیکتومی د ستی خارج شده است. 


ن دهنده برگشت بالا 


رفتن قطعه ST‏ است. 
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خلاصه 

۰ به دنبال پاره شدن پلاک که باعث انسداد ضایعه 
شریان کرون ر با لخته می‌شسود STEMI‏ > روی 
می‌دهد. 

» با وجود بازسازی عروقی موفق, در شریان کرونر 
SL‏ در طی آنژیوپلاستی با بالون و استنت‌گذاری» 
آمبولی‌های کوچک روی می‌دهد و ممکن است منجر 
به اختلال عملکرد پایدار عروق ریز شود. وقتی این 
حالت ایجاد شود اختلال عملکرد عروق ریز باعث 
اندازه بزرگتر انفارکت» نارسایی قلبی» آریتمی‌های بدخیم 
بطنی و مرگ می‌شود. 

ء ترومیکتوسی دستی در آتژیوپ‌لاستی اولیه کرونر 
(Primary PCI)‏ برای آسپیره کردن یا برداشت لخته در 
رگ و محدودکردن آمبولی دیستال در زمان آنژیوپلاستی و 
استنت‌گذاری می‌شسود. 

» ترومبکتومی دستی در آتژیوپلاستسی اولیه کرونر 
(Primary PCI)‏ با بهبود خون‌رسانی میوکارد و کاهش 


مرگ‌ومیر همراه است. 
© داروهای ضد پلاکتی و ضد ترومبین در کمک به بهبود 
لخته داخل کرونر مهم هستند. 


(شکل ۱۲۹۷۵۰۵ ویدئوی ۲۹۷۵-۲۳ الی (vave-~YF‏ 

» یک آقای AV‏ ساله با سابقه آنژین پایدار مزمن 

B‏ جهت بیمار ۱۷ سال قبل جراحی ۴ رگ گرافت بای‌پس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ همراه گرافت شریان پستانی 
چپ برروی شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ گرافت 
شریان پستانی راست روی Gh pd‏ کرونر راست (RCA)‏ یک 
گرافت وریدی صافن بر روی اولین شاخه اوبتوس مارژینال» 
و یک گرافت وریدی صافن بر روی شاخه دیاگونال انجام 
شده بود. 

Ley «‏ دچار افزاییش جدید در آنژین فعالیتی شده بود 
و در اسکن تکنسیم 7 ۹٩‏ با ورزش» ایسکمی لترال کشف 
شسده بود. 

a‏ کاتتریزاسیون تشخیصی قلب» یک تنگی قابل توجه 
در تنه CAS‏ وری‌دی صافن بر روی BLS‏ اوبتوس 
مارژین ال Jol‏ را نان داد. 


| - Left internal mammary artery graft 
2 - Obtuse marginal 


Nyt Ser >. 
Aaa 


jee 
re 4ات‎ 


شکل ۹۷6-۵ ۲.وسپله محافظت کننده دیستال که تراشه‌های 
آترواسکلروتیک آزاد شده با آنژیود پلاستی اولیه با بالون را نشان می‌دهد. 


ویدشوی ۲۹۷۶-۲۲ گرافت وربدی صافن بر روی 
شاخه اوبن وس مارژین ال اول با ۸۰ درصد تنگی یک 
طرفه" در وسط گرافت 

ویدشوی ۲۹۷-۲۴ یک وسیله محافظت دیستال پس 
از ضایعه تعبیه می‌شود. 

ویدشوی ۲۵- ۰۲۹۷6 بادکردن بالون آنژیوپلاستی با 
حضور وسیله محافظت دیستال 

ویدئوی ۲۹۷۶-۲۶ نتیجه نهایی پس از استنت‌گذاری 


خلاصه 

= پس از ۱ سال ۲۰ درصد و پس از ۵ سال ۵۰ درصد موارد 
گرافت ورید صافن بسته می‌شوند. 

۰ انسداد گرافت (پس از بیشتر از ۱ (ole‏ ناشی از هیپرپلازی 
انتیما و آترواسکلروز است. 

« انجامآلژیوپلاستی کرونر (۳0) بر روی گرافت ورید 
صافن با آمبولی دیستال تراشه‌های آترواسکلروتیک و 
لخته‌های ریزه همراه اشت که pre‏ به انسداد عروق ریزه 
کاهش Ge‏ خون رو به جلو (پدیده عدم جریان خون ) و 
انفارکتوس میوکارد می‌شود. 

* وسایل محافظت‌کننده از آمبولی دیستال» خطر آمبولی به 
دیشتال و نیز القارکتودیل میوکارد مربوط به مداخلات گرافت 
وریدی صافن را می‌کاهند. 


(شکل ۲۹۷-۶ و ٩۲۹۷۷‏ ویدئوهای ۲۹۷6-۲۷ 


الی ۲۴- (AVE‏ [منظور از شریان کرونر اصلی چپ 
متحافظت نام موازدی | انتتلم ساخاحه روی کروثر اصل تجپ 


3 - Eceentric 
4 -No-reflow 
5 - Unprotected fei main 
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۷1 ۷4 


۷2۵ ۷5 
V3 V6 


۱ ۱ 2۷۹ 
it aVL 
in aVF 


شکل ۹۷6-۶ ۲. در زمان درد سیثه نوار قلب پایین افتادن منتشر GST‏ حد ۵ میلی متر را دراشتقاق‌های تحتانی ولترال نشان داد. 


۷1 ۷4 


۷2 ۷5 
۷3 V6 


vi 
i avA 
it avi 
it aVF 


vi 


شکل ۲۹۷۵۰-۷.به دنبال بهیود درد سینه پایین انتادن قطعه 31 به میزان قابل توجهی کاهش می‌یابد. 


است که بیمار قبلا مورد جراحی بای‌پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ قرار نگرفته و در نتیجه توسط گرافت‌های بای‌پس 
شریانی یا وریدی محافظت نمی‌شود -مترجم] 

۰ یک خانم ۸٩‏ ساله با NSTEMI‏ همراه با ۵ میلی‌متر 
پایین افتادن قطعه ST‏ در اشتقاق‌های اپیکال که ۲ هفته بعد 


از بستری با NSTEMI‏ که درمان محافظه کارانه شده بو 


مراجعه کرده است. 

» بیماری مزمن انسدادی cds‏ سن بالاء و امتناع بیمار از 
گزینه‌های درمانی به درمان طبی و/ یا مداخله از oly‏ پوست 
محلود سود. 

۰ کانتریزاسیون تشخیصی گردش خون غالب چپ با 
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ضایعه به شسدت کلسیفیه با شدت ۸۰ درصد در دیستال شریان 
کرونر اصلی چپ که به شریان قدامی نزولی چپ fa‏ و 
Joab‏ شرین سیرکمفلکس CH)‏ کسترش با 
بوه نشان داد. همچنین در پرو گزیمال شریان قدامی ون 
چپ چپ (LAD)‏ یک ضایعه ۷۰ درصد وجود uly‏ 

uw ®‏ از مشاوره ۲ بیمار خانواده» 9 جراح قلب» آنژیوپلاستی 
کرونر (PCI)‏ با حمایت بالون پمپ داخل آئورتی و ضربان ساز 
موقت در بطن راست انجام شد. 


ویدشوی ۲۹۷6-۷۷ تزریق اول در کرونر چپ در نمای 
مایل کرانیال قدامی راست (RAO)‏ یک تنگی شدید 
کلسیفیه را در شسریان کرونر اصلی چپ و یک تنگی قابل 
توجه در پروگزیم ال شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ 
نشان wb‏ 


ویدنسوی ۰۲٩۷۰۰۲۸‏ در نمای مایل کودال قدامی چپ 
(LAO)‏ ضایعه کرونر اصلی چپ را می‌توان دید که به 
دهانه ورودی هر دو شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ و 
شریان سیرکمفلکس چپ (LOX)‏ گسترش یافته است. 

ویدنسوی ۲۹۷9-۲5 گاید ply‏ در هر دو شریان 
قدامی نزولی چپ (LAD)‏ و شریان سیرکمفلکس چپ 
(LCx)‏ قرار ooh‏ شد. پسس از این که شریان کرونر 
اصلی چپ و شریان سیرکمفلکس چپ (LCx)‏ با بالون 
باز شدند» پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ 
باز می‌شود و یک استنت دارویی بلند» طوری قرار داده 
می‌شود تا دیسکسیون ایجاد شده را که در زمان عبور 


ol‏ از رگ sow!‏ شده است را بیوشاند. 
وایر از ر را ge!‏ 


دیدنوی ۲۹۷۵-۲۰ ضایعه دوشاخه در شریان کرونر 
اصلی چپ که به دهانه ورودی دو شریان قدامی نزولی 
چپ (LAD)‏ و شریان سیرکمفلکس چپ (LEX)‏ گسترش 
یافته بود با روش کلوت درمان می‌شود. ابتدا یک استنت 
دارویی در شریان کرونر اصلی چپ و در پروگزیمال شریان 
سیرکمفلکس چپ (LC)‏ قرار داده می‌شود. 


ویدشوی ۰۲۹۷-۲۱ وایر از شریان قدامی نزولی چپ 
(LAD)‏ خارج می‌شود و از بین شبکه‌های استنت مجددا به 
قسمت دیستال شویانقدمی نزولی چپ ek LAD)‏ 


i - Right anterior oblique cranial 
2 - Let! anterior oblique تست‎ 


3 - Oster 


می‌شود. استنت دارویی دوم از cpus‏ شبکه‌های استنت کرونر 
اصلی چپ|شریان سیرکمفلکس چپ {LCx)‏ تعبیه می‌شود. 


ویدشوی ۰۲۹۷-۲۲ به دنبال عبور دادن مجدد 
yal‏ شریان سیرکمفلکس چسپ (LOH)‏ هر دو انشتنت 
مجددا d+‏ طور هم زمان باز می‌شوند (کیسینگ 
بالسون). 


ویددوی ۶3۷5-۷۳5 نتیجه نهایی در نمای LAO‏ کودال 


ویدشوی, ۰۰۳۶ ۲۹۷۵ نتیجه نهایی در نمای RAO‏ 
کرانیال که شریان کرونر اصلی چپ و شریان‌های قدامی 
نزولی چپ (LAD)‏ و سیرکمفلکس چپ (16 را که باز 
losis‏ نشان می‌دهد. 


شلاصبه 

* بیماری شریان کرونر اصلی چپ در AD‏ ۱۰ درصد 
بیماران علامت دار مبتلا به بیماری شریان‌های کرونر 
روی ?6 AR‏ 

« نشان داده شده است که در بیماران مبتلا به 
بیماری کرونر اصلی چپ بازسازی عروقی با 
بای‌پس شریان‌های کرونر (CABG)‏ باعث کاهش 
قابل توجه مرگ ومیر در ۵ الی ۱۰ سال پی‌گیری 
می‌ش‌ود. 

» در مطالعه "SYNTAX‏ نشان داده شده است که انجام 
آنزیوپلاستی کرونر L PCI)‏ استنت‌های دارویی در بعضی 
موارد انتخاب شده با میزان انفارکتوس میوکارد SED‏ 
بیمارستانی و ۱ ساله تقریبا برابر با بای‌پس شریان‌های کرونر 
(CABG)‏ همراه است. تفاوت‌های عواقب طولانی مدت بین 
دو استراتژی درمانی شناخته نشده‌اند. 

= اندیکاسیون‌های انجام آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ 
روی ضابعات شریان کرونر اصلی چپ عبارتند از: بیمارانی 
که از نظر جراحی پر خطر هستند و بیمارانی که بیماری 
حفاظت شده pig S‏ اصلی چپ دارند ( یعنی بیمارانی که 
قبلا بای‌پس شریان‌های کرونر شده‌اند و گرافت بای‌پس 
باز دارند). بیمارانی که کاندید خوبی برای جراحی بای پس 
هستند نیز ممکن است مورد استنت گذاری قرار گیرند ولی 
مباحثه با بیما, متخصص قلب مداخله‌گر" و جراح قلب باید 
انجام شود Ui‏ مشخص شود در هر مورد به خصوص بهترین 
گزد aig‏ درمانی کدام است. 


4 - Synergy between PCI with Taxus and (ardiac Surgery 
5 - Interventional cardiologist 
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= در بیمارانی که یک ضایعه منفرد در دهانه یا تنه شریان 
کرونر اصلی چپ دارند و در آن‌ها یک استنت منفرد قرار داده 
می‌شود نسبت به بیمارانی که ضایعات دوشاخه که دهانه 
هردو شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ سیرکمفاکس 
چپ (LCx)‏ را درگیر می‌کنند gold‏ بهتر هستند. 


[ویدئوی ۲۹۷۶-۲۵ الی ۴۲ ۲۹۷۰) 

» یک آقای ۵۸ ساله با NSTEMI‏ مراجعه کرد. 

۰ بیمار دچار هیپرلیپیدمی و دیابت تیپ ۲ بود که با داروهای 
خوراکی هیپوگلیسمیک درمان می‌شد. 

2 کاتتریزاسیون تشخیصی نشان دهنده بیماری ۲ رگ 
با انسداد کامل شاخه توس مارژینال دوم بود که Sole‏ 
علاتم بیمار در نظر گرفته شد (ضایعه مسئول ). به علاوه 
یک تنگی شدید در یک شاخه بزرگ راموس بینابینی" وجود 
دافست و شریان کرونرراست (860۸)درای تنگی قابل توجه 
در قسمت میانی رگ پود. 


ویدنوی ۲۹۷۶-۲۵ آنژیوگرام اول جریان خون کرونر 
چپ در نمای RAO‏ انسداد کامل شاخه اوبتوس مارژینال 
دوم با پر شدن تاخیری از ععروق کولترال یک راموس بینابینی 
باتنگی شدید رانشان می‌دهد. 


ویدنشوی ع۲۶- vAve‏ یک گاید ply‏ از انسداد کامل عبور 
ab‏ می‌سود و ضایمه با آنژیوپلاستی با باون درمان می‌شود. 


ویدئوی ۰۲۹۷-۳۷ به دنبال قرار دادن استنت دارویی 
در ضایعه» رگ به طور قابل ملاحظه‌ای باز است. یک 
رگ سوم که شاخه اونتوس مارژینال است. و قبللا دیده 
نمی‌شد حالا به زحمت باماده حاجب پر می‌شود 
ولی درمان نمی‌شود (درجه ترومبولیز در انفارکتسوس 
میوکارد ۱ [TIMI]"‏ ) 


ویدشوی ۰۲۹۷-۲۸ یک گاید pls‏ از ضایعه راموس 
بینایینی عبور داده می‌شود و با آنژیوپلاستی با بالون درمان 


1 - Culprit lesions 
2 - Ramus intermedius 
3 - Thrombolysis in myocardial infarction grade 


ویدنوی ۹- ۰۲۹۱۷ در ضایعه راموس یک از تن تن 
دارویی قرار داده می‌شود و باز می‌شود. نتیجه نهایی 
تنگی باقیمانده‌ای در عروق راموس یا آوبنتوس مارژینال 
دوم نشأن نمی‌دهد. 


ویدشوی ۷۹۷۶-۴۰ آنژیوگرام اول شریان کرونر راست 
یک ضابعه شدید در قسمت میانی رگ نشان می‌دهد. 


ویدشوی ۰۲۹۷-۴۱ ضایعه ابتدا با آنژیوپلاستی با بالون 
درمان می‌شود و سپس استنت تعبیه می‌شود. 


ویدئوی ۲۹۷۶-۴۲ نتیجه نهایی در قسمت میأنی شریان 
کروتر راست (RCA)‏ تنگی باقیماند‌ای نشان نمی‌دهد. 


خلاصه 

© آنژیوپلاستی کرونر (PCI)‏ روی چند رگ به طور شایعی 
انجام می‌شود و ممکن است در یک مرحله Ly‏ در چند مرحله 
با ۲ یا بیش از ۲ قدامانجام شود. 

= مطالعات کوتاه مدت و طولانی مدت آنژیوپلاستی 
کرونر (PCT)‏ روی چند رگ نسبت‌های تقریبا برابری 
از Sy‏ و انفارکتوس میوکارد در مقایسه با بای‌پس 
شسریان‌های کرونسر (CABG)‏ گزارش کرده‌ان ده ولی 
شیوع تکرار بازسازی عروقی به علت تنگی مجدد ناشی 
از آنژیوپلاستی کرونر PCT)‏ بالاتر است. _ 

+ در کارآزمایی تصادفی بازسازی عروقی با آنژیویلاستی" 
(BARI)‏ بیساران دیبتی که با آنیوپلاستی کرونر (PCI)‏ 
درمان شده بودند» نسبت به بیماران دیابتی که با بای‌پس 
شریان‌های کرونر (CABG)‏ درمان شده بودنده مرگ و میر 
طولانی مدت کمتری داشتند. با این حال مطالعه ثبتی 
"8 نشان داد که در بیماران دیابتی با آناتومی مناسب» 
آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ می‌تواند نتایجی برابر نتایچ 


(شسکل ۸ ۱۲۹۷-۹۲۹۷۵ ویدئوهای ۲۹۱۷/۵۰۴۲ 


« برای درمان cH‏ شدید در ضایعه شریان قدامی 


4 - Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 
5 - BARI regishry 
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نزولی چپ (LAD)‏ یک آقای ۶۲ ساله یک استنت داروبی 
تعبیه شده بود. gf‏ درمان دو get et‏ اسیر ین 
و کلوپیدوگرل را برای ۱ سال دریافت کرده بود و سپس 
کلوپیدوگرل را بر اساس پروتکل قطع کرد بود. 

= او تا ۱۵ ماه بعد از استنت گذاری اولیه بی‌علامت مانده 
بود و در این زمان با درد سینه شدید ناشی از بک STEMI‏ 

ope pal ©‏ ۷۰ دقيفه از شروع علائم به بخش کانتریسم 
برده شد و آنژیوگرام Jol‏ نشان‌دهنده یک انسناد کامل در 
پروگزیمال استنت شریان کرونر قدامی نزولی چپ (LAD)‏ بود. 

ویدشوی pl Top Yave-FY‏ نشان‌دهنده یک انسداد 
کامل در پروگزیمال شریان قدامی نزولی چپ (LAD)‏ در 
sb‏ استنت دارویی و یک تنگی قابل توجه در ابتدای 
شریان سیرکمفلکس چپ (LOX)‏ بود. 


ویدشوی ۴۴-:۲۹۷. نمای LAO‏ تنگی شری.-ان 
سیرکمفلکس چپ (LCx)‏ با نقص پر شدگی را نشان می‌دهد 
که نشان دهن ده وجود لخته در مجرای داخلی رگ است. 


ویدشوی ۲۹۷۰-۴۵ گاید aly‏ از ضایعه شریان نزولی 
قدامی چپ (LAD)‏ عبور داده می‌شودکه منجر به جریان 
آهسته در وسط شریان نزولی قدامی چپ hye) (LAD)‏ ۲ 
g (TIMI‏ نشان‌دهنده لخته درون استنت بود. 


ویدنوی ۲۹۷-۶ نتیجه نهایی پس از استنت‌گذاری در 
شریان نزولی قدامی چپ (LAD)‏ 9 سیرکمفلکس چپ (LOK)‏ 
ابتدا شریان نزولی قدامی چپ (LAD)‏ با آنژیوپلاستی با بالون 
درمان شد ویک استنت فلزی pat‏ دارویی برای پوشاندن 
ضایعه پروگزیمال تعبیه شد. ضایعه دهانه ورودی سیرکم‌فلکس 
چپ )با آنژیوپلاستی با بالون باز شد و یک استنت فلزی 
ی pes‏ استنت‌گذاری CV‏ تعبیه شسد. 


خلاصه 

» ترومبوز استنت یک عارضه ناشایع (۱-۲ درصد) ولی 
جدی استنت‌گذاری است. این حالت بیشتر در ماه اول روی 
ee‏ ولی به ندرت می‌تواند حتی VLG‏ سال بعد با 
استنت‌های فلزی غیر دارویبی روی دهد (۰/۶ ۰/۲ درصد). 
ترومبوز استنت بسیار دیر هنگام" (VEST)‏ که پس از ۱ سال, 
بااستنت فلزی غیر دارویی بسیار بعید است ولی می‌تواند با 
استنت دارویی روی دهد. 


1 - Very late stent thrombosis 


شکل VIVE -A‏ تصویر برداری با توموگرافی هم نوسان اوپتیک" 
به دنبال باز کردن اولیه با بالون. لخته باقیمانده که به شبکه استنت 


جسبیده است دیده می‌شود. 


« قطع زودهنگام درمان دو دارویی ضد پلاکتی شایع‌ترین 
cole‏ ترومیوز اسنتنت زود و دیر هنگام است؛ با این «Je‏ 
اتیولوژی ترومبوز استنت بسیار دیر هنگام (۷1/51) مشخص 
۰ اغلب بیماران مبتلا به ترومبوز استنت با سنلرم حاد 
مرگ مسر بالایی همراه است (۱۰ درصد). 
: » درمان عبارت است از آنژیوپلاستی کرونر (PCT)‏ فوری با 
آنژیوپلاستی با بالون یا استنت‌گذاری مجدد. 


۰ تا Vive -VF‏ وید وهای 

۲٩۰۷۶ -۷‏ ی ۵۰- (vave‏ 
Se ea oe a‏ 
یچه ۰/۵۸ سانتی‌متر مربع با اکوکاردیوگرافی از aly‏ قفسه سینه 


(شکل 


pine‏ آنسدادی مزمن ریه (حجم فشاری بازدمی در 

۱ ثأنیه ple 9 (۰ +/O¥ [FEV\|‏ بیماری‌های pus «ol ots‏ به 

pbs‏ بسیار بالای غیر قابل قبول جراحی برای جایگزینی 

دربچه آئورت شده بود (نمره اروپایی لوجستیک" محاسبه 
شده ۱۳۹۷۵۷ در (tne‏ 

2. - Optical coherence tomography 

3 - Logistic Euroscore 
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شکل ٩۷۰-٩‏ ۲. نمونه پاتولوژی از ترومبوز استنت که در آتویسی تهیه شده است. لخته مجرای داخلی شریان نزولی قدامی چپ 
(LAD)‏ را پر کرده و به شاه دیاگونال (LD)‏ گسترش يافته است. جاهایی که توسط شبکه استنت اشغال شده است با ستاره مشخص شده است 
(orm) )#(‏ نمای بزرگ‌نمایی شده از رگ نشان دهنده لخنه در حواشی شبکه استنت و ایجاد نئوانتیما است (فلش) (راست). 


شکل ۲۹۷6-۱۰ اک وکاردیوگرام از Oly‏ مری یک دریچه سه لنی کلسیفیه آثورت (Ge)‏ با کاهش حرکت لت و باریک شدن ورودی در حداکثر 


سیستول ۳ نشان می‌دهد. 


» این بیمار به عنوان بخشی از یک کارآزمایی بالینی برای 
جایگزینی دریچه آثورت از طریق کانتر (TAVR)‏ توسط کانتر 


ویدسوی ۰۲۹۷-۴۷ آئورتوگرام سریان‌های کرونر باز و 
نارسایی ناچیز آتورت l;‏ نشان داد. 


ویدشسوی ۰۲۹۷-۴۸ والوولوپلاستی با بالون با ضربان 
سازی سریع با سرعت ۱۸۰ ضربان در دقیقه انجام می‌شود. 


ویدشوی ۰۲۹۷۰-۴٩۹‏ یک دریچه ادوارد ساپین" با 
استفاده از راهنمایی فلوروسکوپی و اک وکاردیوگرافی از راه مری 


1 - Edwards SAPIEN 


ویدشوی VAVE—O+‏ آئورتوگرام پس از بازشدن دریچه 
یک دریجه آتورت دارای عملکرد با نارسایی خفیف و بدون 
فشرده سازی دهانه ورودی کرونر ly‏ نشان مي‌دهد. 


4, Dd» 

۰ شیوع تنگی آئورت کلسیفیک در افراد بیشتر یا مساوی 
۷۵ سال ۲ تا ۲ درصد است. 

= تنگی آتورت علامت‌دار بامتوسط طول عمر ۲ 
تا سال و افزایش خطر مرگ ناگهانی همراه است؛ 
تعویض دریچه آتورت هم علائم و هم طول عمر را 
بهب ود می‌بخشد. 

» در بیماران پر خطر با تنگی Oye I‏ شدید که کاندید 
چراحی نیستند. میزان زنده ماندن ۱ و ۵ ساله حنود ۶۲ 
درصد و ۳۸ درصد است. 
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« در اروپا جایگزینی دریچه آتورت از طریق کانتر (TAVR)‏ 
تایید شده است و اخیرا در ایالات متحده آمریکا به عنوان 
جانشینی برای تعویض دریچه توسط جراحی در بیماران پر 

پذیرفته شده است. 
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شکل ۲۹۷-۱۱ تنگی آئورت (AO)‏ قابل توجه همودینامیک. 
ثبت هم زمان فشارهای آئورت (AO)‏ و بطن چپ (LV)‏ گرادیان فشاری 
قله به قله ۸۲ میلی‌متر جیوه و گرادیان متوسط فنتساری ۶۳/۳ میلی 
مترجبوه را بین فشارهای بطن چپ (۱۵۴/۹ میلی‌متر جیوه) و آئورت 
(۷۲/۲۹ میلی‌متر جیوه) نشان می‌دهد. این وضعیت با سطح دریچه 
آثورت ۰/۵۸ سانتی‌متر مربع مطابقت دارد. 


شکل ۲:-:۲۹۷. پس از والوولوپلاستی با بالون» گرادیان نشار 
متوسط بطن چپ- آثورت را تا ۲۷/۳ میلی متر جیوه کاهش داد که 
نشان‌دهنده آن است که سطح دریچه آثورت به ۵ سانتی‌مترمریع 
کاهش يافته انس کد 


Mea tt 


شکل VIVE -1P‏ وقتی 79 does‏ باز شد. گرادیان نشاری بین بطن 
چپ و آئورت تا ۱۱/۶ میلی متر جیوه و سطح عملکردی دریچه تا ۱/۳۴ 
سانتی‌مترمربع کاهش یافت. 


‘en Ls ۷۵ 


vaVa Aw le wave 
(\ ۱۷/۵ -O3 تا‎ Ya VE 


۹ Laan twa Ve 
—O\ LS. ۲؟ 9 شذسو‎ ۷6۵ 


» یک خانم FA‏ سلله با افزایش تنگی نفس, عدم 
تحمل فعالیته و یک نقص دیواره بین دهلی زی! (ASD)‏ 
۸ میلی‌متری. 

۰ اکوکردیوگرامدهلیز راست (RA)‏ و بطن راست (RV)‏ 
متسح Ly‏ شواهد اضافه بار بطن راست را نشان داد. 

2 نسبت شانت (Qp/Qs)‏ ۱: ۲/۲ در کاتتریزاسیون قلبی 
Cal,‏ شد. 

»بر اساس علائم slow‏ شواهد اتساع حفرات سمت 
راست و نقفص دیواره بین دهلیزی با آندازه متوسط بیمار 
برای بستن نقص دیواره بین دهلیزی از طریق پوست 
ارجاع شد. 


1 - Atrial septal defect 


اصیس بازسازی عرومی از راه پوست 
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Sinus 
VenOSUus 


Ostium 
segundum 


Ostium 
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شکل ۱۵-:۲۹۷. محل‌های آناتومینک شایع برای نقص 
دیواره بسن دهلیژی (ASD)‏ شایم‌ترین نقص‌های دیواره بین 
دهلیزی عبارتند از: سینوس وریدی" سوراخ انویه؟ و سوراخ اولیه" 
نقص دیواره بین دهلیزی نوع سینوس ونوزوس در محل اتصال ورید 
اجوف فوقانی (SVC)‏ و دهلیز راست (RA)‏ قرار دارد. این نقص دیواره 
بین دهلیزی (([۸5) اغلب با درناژ غیر طبیعی وریدهای ریوی سمت 
راست به دهلیز راست به جای دهلیز چپ همراهند. نقص دبواره بین 
دهلیزی ثانویه در سوراخ بیضی قرار دارد و اجازه می‌دهد که جریان 
خون بین دهلیزراست و دهلیز چپ برقرار شود. نقص دیواره بین 
دهلیزی اولیه که همچنین به عنوان نقص دیواره دهلیزی بطنی نیز 
شناخته می‌شود. دهلیز راست و بطن راست را با دهلیز چپ وبطن 
چپ مرتبط می‌کند 


شکل ۱۷- VIVE‏ بازسازی سه بعدی اکو کاردیو گرافی نقص 
دیواره بین دهلیزی ثانوبه. نقص دیواره بین دهلیزی (ASD)‏ گرد 
است و بافت clad‏ قابل قبولی برای نشستن ابزار مسدود کننده دیواره 
opts‏ دهلیزی دارد. 


| - Sinus venosus 
2 - Ostium secondom 


3 - Ostium primum. 


شکل ۹۷۰-۱۸ ۲. ابزار بستن دیواره بین دهلیزی از طریق پوست. 
مسدودکننده دیواره‌ای امیلاتزرآ(چپ) و مسدودکننده دیواره‌ای stdin‏ 4 
(راست) از ابزارهای مورد استفاده برای بستن نقص دیواره بین دهلیزی از 
oly‏ پوست هستند. مسدود کننده دیواره‌ای امپلاتزر یک توپی one‏ ۲ دیسک 
است که در هر دو طرف نقص دیواره بین دهلیزی قرار می‌گیرد تا جریان 
خون را متوقف کند. مسدود کننده بین دیواره‌ای هلکس درهردوطرف نقص 
قرارداده می‌شود تا به حلقه‌های گرد اجازه دهند تا ابزاریلی تترافلورواتیلنی 
به سرعت متسع شود و نقص را بپوشانند و جریان خون را محدود سازد. 
کاتتر هدایت‌کننده بعد جدا می‌شود و ابزاردر محل باقی می‌ماند. 


دیواره بین دهلیزی قرار داده می‌شود. 


ویدنشوی ۰۷۲۹۷۶۵۲ یک مسنودکننده دیواره‌ای امپلاتزر 
در نقص دیواره بین دهلیزی قرار داده شد. 


ویدنشوی ۰۲٩۱۷۳۲‏ دو دون کب ابزار در محل yo‏ 
دیواره بین دهلیزی 


۰ در صورت ple‏ ترمیم نقص دیواره بین دهلیزی ترمیم 
نشده منجر به علاثم و نشانه‌های افزایش جریان خون پولمونر 
و نارسایی قلب راست تنگی نفس» عدم تحمل فعالیت» خستگی» 
تپش قلب؛ و آریتمی‌های دهلیزی و عفونت ریوی می‌شود. 

« ممکن است برای بیمار مبتلا dy‏ نقص دیواره بین دهلیزی 
ثانویه همراه با شواهد بزرگی دهلیز و بطن راست با یا بدون علائم» 
انسداد نقص دیواره بین دهلیزی از طریق پوستی توصیه شود. 

» در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون پولمونر برگشت ناپذیر 
و فاقد شانت چپ به Cel,‏ بستن به روش پوستی ممنوع 
است. برای بستن سینوس ونوزوس» سینوس کرونر یا نقص 
دیواره بین دهلیزی این روش توصیه نمی‌شود. 

۰ پس از قرار دادن ابزار مسدودکننده دیواره دهلیزی» 
بیماران با درمان ضد پلاکت درمان می‌شوند و در صورت 
Amplatzer‏ - 4 

5 - HELEX 

6 - Plug 
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انجام بعضی اقدامات پیش‌گیری آنتی بیوتیکی تا ۶ ماه افوزیون پرکارد در ۱ روزء ۱ colo‏ ۶ماه» ۱ سال پس از اقدام و 
انجام می‌شسود. پی‌گیری اکوکاردیوگرافی برای ارزیابی Le‏ پس از آن به صورت دورهای توصیه می‌شود. 
به جایی یا اروزیون glial‏ شانت باقی‌مانده ترومبوس یا 


شکل ۲۹۷۰-۱۶ اکو کاردیو گرافی از oly‏ مری در plow‏ مبتلا به نقص دیواره بین دهلیزی نوع انویه. نقص دیواره بین دهلیزی به 
صورت یک افتادگی در دیواره بین دهلیزی, بین دهلیز چپ و دهلیز راست دیده می‌شود (چپ). تصویر برداری جریان دایلر رنگی رنگ آبی را در 
دهلیز راست GLAS‏ می‌دهد که با جریان خون چپ به راست هم خوانی دارد (راست). 


۰ ۹۷۰-۲ ۲. مسدود کننده دیواره‌ای امپلاتزر جا اگذار ی شده است. جریان خونی از کناره‌های ابزار دیده نمی‌شود. 
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فصل ۲۹۸ 


بیماری‌های عروقی 
ناشی‌از هییر تانسیون 


هیپرتانسیون یکی از fle‏ اصلی بیماری‌ها در جهان است. 
(Lacs‏ و ٩۲‏ میلیون تاتواننی در طول سال‌های زندگی در 
Lo‏ قابل اننساب به فشارخون YL‏ بود. هیپرتانسیون خطر 
بیمری‌های قلبی عروقی شامل بیماری کرونر قلبی (CHD)‏ 
هموراژیک» نارسایی کلیه و بیماری عروق محیطی را دو برابر 
می‌کند. هیپرتانسیون اغلب با عوامل خطر دیگر قلبی عروقی 
همراه است و خطر بیماری قلبی عروقی با تجمع عوامل 
خطر متعدد افزايش می‌یابد. اگرچه درمان ضدفشارخون به 
طور مشخص خطر بیماری قلبی عروقی و کلیوی را کاهش 
می‌دهد. تعداد زیادی از افراد هیپرتانسیو یا درمان نمی‌شوند. 
۳ نققص در مان می‌شوند. 


شکل ۲۱- ۲۹۷. رادیوگرافی لترال پس از اقدام مسدود کننده 
دیواره‌ای آمپلاتزر را در محل نشان می‌دهد. 


سطوح فشارخون» میزان افزایش وابسته به سن فشارخون 
و شیوع هیپرتانسیون» بین کشورها و در زیر گروه‌های جمعیتی 
یک کشور متفاوت است. در plod‏ جوامع به جز تعداد کمی 
از آفرادی که در جوامع ابتدایی و جدا مان ده (از نظر فرهنگی) 
زندگی 50 ALS‏ هیپرتانسیون وجود دارد. در جوامع صنعتی» 
فشارخون به طور تابتی طی دو دهه اول زندگی افزایش 
می‌بابد. در کودکان و نوجوانان فشارخون با رشد و بلوغ همراه 
است. فشارخون در کودکان و بین نوجوانان و بزرگسالان 
جوان» در طول زمان قابل ردیابی است. در ابالات متحده 
متوسط فشارخون سیستولی در Sealed‏ بزرگسالی» در مردان 
بیشتر استه اگرچه در مان فاد مسن‌ترء سرعت افزایش 
وابسته به سن در زنان بیشتر است. در نتیجه در افراد ۶۰ ساله 
وبالاتر فشارخون سیستولی در زنان بیش از مردان است. 
در میان بزرگسالان, با بالارفتن سن تا حدود ۵۵ سالگی» 
فشارخون دیاستولی به طور پیش رونده‌ای افزایش می‌یابد 
اما بعد از آن نمایل به کاهش یافتن دارد. نتیجه این امر 
پین شدن فشار نبض" (تفاوت بین فشارخون سیستولی و 
دیاستولی) بعد از سن ۶۰ سالگی است. 

در ایالات متحده بر اساس نتایج «مطالعه سامت ملی و 
ارزیابی تغذیه»" (NHANES)‏ حدود ۳۰ درصد از بزرگسالان 
(شیوع بر حسب سن)4 یا حداقل ۶۵ میلیون تفر دچار 


[ - Pulse pressure 


2 - National Health and Nutriden Examination survey 
(NHANES) 
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هیپرتانسیون هستند؛ AS)‏ هیپرتانسیون بر اساس یکی از موارد 
زیر تعریف می‌شود: فشارخون سیستولی بیشتر یا مساوی 
۰میلی‌متر جیوه فشارخون دیاستولی بیشتر یا مساوی 
۰ میلی‌متر جیوه » دریافت داروهای ضدهیپرتانسیون). 
شیوع هیپرتآنسیون در سیاه پوستان غیراسیانیایی تبار" ۳۳/۵ 
درصد در سفید پوستان غیراسپانیایی تبار ۲۸/۹ درصد و در 
آمریکایی‌ه ای مکزیکی تبار ۲۰/۷ درصد است. احتمال ابتلا 
به هیپرتانسیون با افزایش سن, افزایش می‌یابد و شیوع آن 
در آفراد ۶۰ سال SVL Ly‏ ۶۵/۴ درصد است. شواهد اخیر 
نشان می‌دهند که ممکن است شیوع هییرتانسیون در ایالات 
متحده در حال افزایش باشد که این yal‏ احتمالا نتیجه افزایش 
چاقی است. شیوع مرگ و میر ناشی از هیپرتانسیون و سکته 
مفزی در آمریکای جنوب شرقی بیش از pls‏ مناطق است. 
در آمریکایی‌های آفریقایی LS‏ اغلب هیپرتانسیون زودتر ایجاد 
می‌شود معمولا شدیدتر است و میزان مرگ و میر و ناتوانی 
ناشی از سکته مفزی» هیپرتروفی بطن چپ نارسایی قلب 
(CHF)‏ و بیماری کلیوی مرحله انتهایی * (ESRD)‏ نسبت به 
عوامل محیطی و ژنتیکی» هر دو می‌توانند به تفاوت‌های 
منطقه‌ای و نژادی در شیوع هیپرتانسیون کمک کنند. مطالعات 
برروی جوامع در حال توسعه (فرهنگی شونده ) و مطالعات 
روی مهاجران از مناطق کمتر شهری" به مناطق شهری‌تر 
نفش مهم محیط بر فشارخون را نان می‌دهد. چاقی و 
افزایش وزن عوامل خطر قوی و مستقلی برای هیپرتانسیون 
هستند. تخمین زده می‌شود که ۶۰ درصد بیماران دچار 
هیپرتانسیون بیش از ۲۰ درصد اضافه وزن دارند. در میان 
جوامع» شیوع هیپرتانسیون با میزان دریافت کلرید سدیم 
(Nacl)‏ رژیم غذایی مرتبط است و میزان افزایش وابسته به 
سن فشارخون» ممکن است با دریافت بالای کلرید سدیم 
(Nac)‏ تشدید یابد. همچنین دریافت کم کلسیم و پتاسیم 
در رژیم غذایی می‌تواند در ایجاد خطر هیپرتانسیون نقش 
داشته باشد. نسبت سدیم dy‏ پتاسیم ادرار (در مقایسه با میزان 
سدیم Le‏ پتاسیم به تنهایی4 ارتباط قوی‌تری با فشارخون 
دارد. مصرف JS‏ استرس‌های روانی و فعالیت فیزیکی کم 
نیز می‌توانند در ایجاد هیپرتانسیون نقش داشته باشند. 
مطالعات انجام شده بر روی فرزند خوانده‌ها دو قلوها 
و خانواده‌هاه سهم مهم ورائت در مقلدیر فشارخون و 
هیپرتانسیون I;‏ نشان می‌دهد. مطالعات خانولدرگی که عوامل 
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محیطی معمول را کنترل کرده‌اند» نشان می‌دهد که سهم 
ارث در فشارخون بین ۱۵ تا ۲۵ درصد است. مطالعات انجام 
شده روی دوقلوها قابلیت انتقال ارنی فشارخون در مردان ly‏ 
حدود ۶۰ درصد و درزنان Fe LV‏ درصد تخمین زده‌اند. در 
میان افرادی که سابقه خانولدگی مثبت دارنده فشارخون بالا تا 
تخمین زده می‌شود که در حال حاضر تنها نسبت اندکی از 
انتقال با توارث Yb‏ ناشی از علل خاص ژنتیکی باشند. 


ای 4۵ ارت مب مد i‏ 
سار یم ماد ۱ Lee‏ 


با وجود این که انواع ژنتیکی اختصاصی در مورد شکل‌های 
مندلی نادر هیپرتانسیون شناسایی شده‌اند (جدول 4۲٩-۵‏ 
امااین تفاوت‌ها در سورد اکشر بیماران دچار هیپرتانسیون 
(بیش از WA‏ درصد موارد) غیرقابل استفاده هستند. به نظر 
می‌رسد در بیشتر آفراه هیپرتانسیون به صورت یک اختلال 
پلی ژنتیک (چند ژنی) تظاهر می‌یابد که در آن ترکیبی از 
ژن‌ها با هماهنگی عوامل محیطی تنها نقش اندکی در تعیین 
میزان فشارخون دارند. dy‏ علاوه زیر مجموعه‌های متفاوتی 
از ژن‌ها می‌تواتند فنوتیپ‌های متفاوتی را که با هیپرتانسیون 
در ارتباط هستند مثل چاقیء دیس لیپیدمی و مقاومت به 
انسولین ایجاد کتند. 

چندین استراتژی برای جستجوی ژن‌های اختصاصی مرتبط 
با هیپرنانسیون به کار گرفته شده‌اند. مدل‌های حیوانی 
(شامل موش‌های صحرایی پرورشی" و موش‌های صحرایی 
کانژنیک) یک رویکرد قوی برای ارزیابی لوکوس‌های 
ژنتیکی و ژن‌های مرتبط با هیپرتانسیون فراهم می‌کنند. 
استراتژی‌های نقشه کشی مقایسه‌ای امکان شناسایی مناطق 
زنوم معادل بین ژنوم انسان و موش صحرایی که در تنظیم 
فشارخون نقش دارند را فراهم کرده‌اند. در مطالعات مرتبطء 
لل‌های مختلف L)‏ ترکیب آلل‌ها در مناطق مختلف) از 
clay}‏ اختصاصی منتخب یا مناطق کروموزومی در بیماران 
Loo‏ هیپرتانسیون با گروه کنترل طبیعی مقایسه می‌شوند. 
شواهد موجود پیشنهادکننده آن هستند که زن‌های کدکننده 
سیستم رنین -آنژیوتانسین -آللوسترون" و پلی‌مورفیسم‌های 
آنژیوتانسینوژن" و آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین * (ACE)‏ 
ممکن است با هیپرتانسیون و حساسیت فشارخون به کلرید 
سدیم (Nacl)‏ رژیم غذایی مرتبط باشند. به نظر می‌رسد ژن 


5 - Bred rats 

& - Congenic rats 

7 ~ Renin-angiotensin-aldosterone 
۵ - Angiotensinogen 


9. Angiotensm-converting enzyme 
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کلیوی در ارتباط باشد و گونه‌های مختلف این ژن نیز ممکن 
است در هیپرتانسیون و حساسیت فشارخون به نمک نقش 
داشته باشند. سایر ژن‌هایی که احتمالاً با هیپرتانسیون ارتباط 
دارند عبارتند از: ژن کد کننده گیرنده آنژیوتانسین ۱ AAT)‏ 
آلدوسترون سنتاز و گیرنده‌های آدرنرژیک بتا ۲ (02). مطالعات 
مرکز گسترده زنوم" شامل مارکرهای OSES Saul‏ پر سرعت 
در کل طول ژنوم هستند تا بتوانند لوکوس‌ها (نه ژن‌های 
اختصاصی) مرتبط با یک ویژگی قابل رویت (مثل فشارخون) 
یایک بیماری خاص را شناسایی کنند. این استراتژی با 
دسترسی به تراشه‌های ژتوتیبی متراکم و نقشه‌های بیین 
المللی* تسهیل شده است. نتایج مطالعات ژن IS‏ اغلب 
تکرار نمی‌شوند و در مقایسه با چندین بیماری پلیژنیک 
دیگر مطالعات 5S yo‏ گسترده pg ij‏ موفقیت کمتری در 
شناسایی عوامل ژنتیکی تعیین‌کننده هیپرتانسیون داشته‌اند. 

شواهد اولیه نسان می‌دهند که شاید عوامل ژنتیکی در 
آسیب عضو هدف ناشی از هیپرتانسیون نیز نقش دانسته 
باشند. مطالسات خانوادگی مطرحکنن ده قابلیت توارت قایل 
ملاحظه پاسخ توده بطن چپ و تفاوت‌های فردی در پاسیخ 
قلب dy‏ هیپرتانسیون هستند. مطالعات خانوادگی و تفاوت 
ژن‌های کاندید مرتبط با آسیب کلیه نشان می‌دهند که 
عوامل ژنتیکی می‌توانند در نفروپاتی ناشی از هیپرتانسیون نیز 
نقش داشته باشند. عوامل ژنتیکی خاصی با بیماری کرونر 
قلب (CHD)‏ و سکته مفزی مرتبط هستند. 

ممکن است در آینده آنالیز DNA‏ بتواند خطر فردی 
هیپرتانسیون و آسیب عضو هدف را پیش بینی کند و نیز 
امکان شناسایی افرادی که به یک گروه خاص داروهای 
ضدهیپرتانسیون پاسخ می‌دهند را فراهم کند. با این حال» به 
جز موارد نادر بیماری‌های هیپرتانسیو تک ژنی» باید تفاوت‌های 
ژنتیکی مربوط به هیپرتانسیون تأیید شوند و گام‌های بینابینی 
که به واسطه آن‌ها این موارد ژنتیکی فشارخون را تحت تأثیر 
قرار می‌دهنده هنوز شناخته نشده است. 


درمانی آن» درک عوامل pho‏ در تنظیم فشار شریانی طبیعی و 


[ - alpha - adducin 
2 - Genomewide association. 
3 - International HapMap 

4 - Candidate gene Studies 


دو تعیین‌کننده فشار شریانی هستند (نستل (FAA)‏ 
برون‌ده قلبی بر اساس حجم ضربه‌ای و ضربان قلب 
مشخص می‌شود؛ حجم ضربه‌ای با قدرت انقباض میوکارد" 
و اندازه کمپارتمان عروقی در ارتباط است. مقاومت محیطی 
بر اساس تغییرات عملکردی و آناتومیک شریان‌های کوچک 
(قطر مجرای داخلی "۱۰۰ تا ۴۰۰ میکرومتر) و شریانچه‌ها 


تعیین می‌شود. 


سدیم به طور غالب بک یون ELS‏ سلولی و تعیین‌کننده 
سا شحو ها ها ماس el‏ است. WAS‏ که رات 
کلرید سدیم. از ظرفیت کلیه برای دفع آن بیشتر شود حجم 
عروقی در ابتدا افزايش می‌یابد و برون‌ده قلبی زیاد می‌شود. 
با این وجوده بسیاری از بسترهای عروقی (شامل کلیه و مغز) 
قابلیت خود تنظیمی جریان خون را دارند و آگر جریان خون 
sob‏ در مقابل افزایش فشار شریانی ثابت بماند» پس مقاومت 
بستر عروقی هم باید زیاد شود زیر: 

مقاومت عروقی/ فشار در بستر عروقی = جریان خون 

افزایش اولیه فشارخون در پاسخ به افزایش حجم عروقی, 
ممکن است مربوط به افزایش برون‌ده قلبی باشد؛ با این 
حال با گلشت زمان» مقاومت عروقی نیز افزایش می‌یابد 
و برون‌ده قلبی به سمت طبیعی شدن می‌رود. این که 
این ترتیب فرض شده وقایع در پاتوژن ز هیپرتانسیون روی 
می‌دهند cud b‏ مشخص نیست. آن چه مشخص است این 
است که نمک می‌تواند چندین مکانیسم عصبیی اندو کرین/ 
پاراکرین و عروقی را فعال کند که همه آن‌ها توانایی افزایش 
فشارخون را دارند. تأثیر سدیم بر فشارخون» به همراهی 
سدیم با کلرید مرتبط می‌شود و نمک‌های سدیم که بدون 
کلرید باشند. روی فشارخون بی تأثیر هستند و یا اثر کمی 
دارند. با افزایش فشار شریانی در پاسخ به دریافت کلرید 
سدیم (Nacl)‏ زیاه دفع ادراری سدیم افزایش می‌یابد و 
تعادل سدیم به قیمت بالا رفتن فشارخون حفظ می‌شود. 
مکانیسم این پدیده دفع ادراری سدیم به واسطه فشار! شامل 
افزایش سرعت فیلتراسیون گلومرولی کاهش ظرفیت جذب 
توبول‌های کلیوی و احتم الا عوامل هورمونی مثل فاکتور 
ناتریورتیک دهلیزی است. در افرادی که دچار اختلال در 
ظرفیت دفع سدیم هستند» برای دفع سدیم در ادرار و تعلدل 
سدیم» به فشار شریانی بیشتری نیاز است. 

هیپرتانسیون وابسته به کلرید سدیم, ممکن است نتیجه 


5 - Contractility 
6 - Lumen 


7~- Pressure natriuresis 
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1 
۱  بلق ضربان‎ alae 


> لس 


تحص[ 


شکل ۲۹۸-۱. عوامل تعیین کننده yen Slee‏ 
فشار شریانی eee‏ 


کاهش ظرفیت کلیه در دفع سدیم به علت بیماری کلیوی, با 
فزایش یک هورمون احتباس‌دهنده نمک (مینرالوکورتیکوئد 
باشد که نتیجه آن افزایش بازجذب سدیم در توبول‌های 
کلیوی است. همچنین jh‏ جذب سدیم در توبول‌های کلیوی 
می‌تواند در آثر افزایش فعالیت عصبی AIS‏ تشدید شود. در 
هر کنام از این شرایط برای دستیایی به تعادل سنیم» ممکن 
است نیازبه فشار شریانی بالاتری باشد. بر عکس اختلالات 
از دست‌دهنده نمک با سطوح پایین فشارخون همراهند. 
نارسایی کلیوی مرحله نهایی (ESRD)‏ بهترین نمونه 
هیپرتانسیون وابسته به حجم است. در حدود ۸۰ درصد این 
بیماران» می‌توان حجم عروقی و هیپرتانسیون را با دیالیز کافی 
کنترل کرد. در ۲۰ درصد بقیه موارد مکانیسم هیپرتانسیون 
به افزايش فعالیت سیستم رنین - آنژیوتانسین مربوط است و 
احتمالابه Sol,‏ دارویی ow)‏ - آنژیوتانسین پاسخ می‌دهد. 


رفلکس‌های آدرنرژیک» فشارخون را در کوتاهسدت تنظیم 
می‌کنند و عملکرد آدرنرژیک با هماهنگی هورمون‌ها و 
عوامل وابسته به حجي به تنظیم طولانی مدت فشارخون 
کمک می‌کنند. سه کاتکولامین اندوژن عبارتند از: 
نوراپی‌نفرین» اپی‌نفرین و دوپامین. هر سه این‌ها نقش 
مهمی در تنظیم تون و تنظیم مرحله‌ای" قلبی عروقی دارند. 

فعالیت گیرنده‌های آدرنرژیک» توسط پروتئین‌های تنظیمی 
متصل‌شونده به نوکلئوتید گوانوزین (پروتئین‌های )) و 
غلظت‌های داخل سلولی پیامبرهای أنویه پایین دست 
تنظیم می‌شوند. عللوه بر تمایل و تراکمگیرنده پاسخ دهی 
فیزیولوژیک به کاتکولامین‌هاء ممکن است توسط بهره‌وری 
زوج گیرنده -عمل‌کننده در یک جایگاه «دیستال» به محل 
اتصال گيرن ده تغییر کند. جایگاه‌های OG pS‏ به‌نسبت برای 


1 - Phasic 


gre ۱‏ ضربه‌ای و 


gr erm سس مومسم‎ 


ماده ناقل و پاسخی که اشغال جایگاه گیرنده ایجاد می‌کنده 
اختصاصی هستند. بر اساس فیزیولوژی و فارماکولوژی, 
گیرنده‌های آدرنژیک به دو نوع اصلی تقسیم می‌شوند: آلفا 
(a)‏ و (B) Le‏ که این 099 خود به گیرنده‌های AL LAT‏ آلفا ۲ 
x2 ky 9 acs‏ (رل» ما ‘ (B, 9 B,‏ تقسیم می‌شوند. مطالعات 
دودمانی مولکولی اخیر" چندین زیر گروه دیگر را نیز شناسایی 
کرده‌اند. گیرنده‌های Lall‏ (0) بیشتر تمایل دارند که توسط 
نوراپی‌نفرین اشغال و فصال شوند تا اپی‌نفرین؛ و این قضیه 
در مورد گیرنده‌های Le‏ (0) بر عکس است. گیرنده‌های 
لفا۲ (مم) روی سلول‌های پس سیناپسی در عضله صاف 
واقع شده‌اند 9 Weel‏ انقباض عروق می‌شوند. گیرنده‌های 
آلفا-۲ (a.,)‏ روی غشاهای پیش سیناپسی پایانه‌های عصبی 
پس گانگلیونی که نوراپی‌نفرین می‌سازند واقع شده‌اند. بعد 
از فعال شدن با کاتکولامین‌هاء گیرنده‌های Lil‏ -۲ (ره) 
به عنوان کنترل‌کننده‌های فیدبک منفی عمل می‌کنند 
و از رهاشدن بیشتر نوراپی‌نفرین جلوگیری می‌کنند. در 
کلیه فعال‌شدن گیرنده‌های ar,‏ بازج نب سدیم را از توبول 
کلیوی افزایش می‌دهد. گروههای متعددی از داروهای 
ضدهیپرتانسیون» ۳ گیرنده آلفا ..\ (a)‏ ر مهار می‌کنند. ۳ به 
عنوان آگونیست‌های آلفا-۲ (م0) عمل می‌کنند و خروجی 
یسم سمماتیک را کاهفروتمی Mita,‏ فعال‌ دق نگیرنیههای 
بت (,0) میوکارد سرعت و قدرت انقباض قلب را تحریک 
می‌کند و در نتیجه» برون‌ده قلبی را افزایش می‌دهد. 
فعال‌شدن گیرنده‌های بتا ۱ (48 همچنین آزادشدن رنین 
از کلیه را نیز تحریک می‌کند. فعال شدن گیرنده‌های بتل؟ 
() توسط اپی‌فرین,باعث سل شسدن عضلات Glo‏ عروق 
و در نتیجه اتساع عروقی می‌شود. 

غلظت‌های در حال گردش کاتکولامین‌هاء ممکن است 
روی تعداد گیرنده‌های آدرنرژیک در بافت‌های مختلف 


2 - Molecular cloning 


بیماری‌های عروقی BS‏ 
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sb‏ بگذارند. تنظیم کاهشی! گیرنده‌ها ممکن است پیامد 
police cg Vig glow‏ کاتگرلامیها gab‏ کاهمش بان 
یاتاکی‌فیلاکسی" به کاتکولامین‌ها ,| توجیه می‌کند. به 
طور مثال, هیپوتانسیون ارتوستاتیک» در پیماران مبتلا به 
فئوکروموسیتوم دیده می‌شود که احتمالا به علت فقدان 
انقباض عروقی ناشی از نوراپی‌نفرین در وضعیت ایستلاه 
ات ی ام وراه اه Beane‏ 
تعداد گیرنده‌های آدرنرژیک افزایش یابد یا تنظیم رو به "Yh‏ 
شوند که این امر منجر به افزایش پاسخ دهی به ماده ناقل 
می‌شود. paged‏ مزمن داروهایی که گیرنده‌های آدرنژیک را 
بوک می‌کنند» می‌تواند باعث افزایش پاسخ‌دهی به مواد 
ناقل شوند. قطع این داروها ممکن است باعث افزایش 
حساسیت موقت به تحریکات سمپاتیک شود. به عنوان 
مثال کلونیدین" یک داروی ضدهیپرتانسیون است که 
آگونیست مرکزی Lall‏ -۲ )0( است و خروجی سمیاتیک را 
مهار می‌کند. ممکن است در آثر قطع ناگهانی کلونیدین 
هیپرتانسیون برگشتی* ایجاد شود که نتيجه افزایش رو به 
YL‏ در گیرنده‌های آلفا-۲ ),,0( است. 

چندین رفلکس, فشارخون را به صورت دقیقه به دقیقه 
کنترل می‌کنند. یک رفلکس فشاری" شریانی» توسط 
پایانه‌های عصبی حساس به کشش در سینوس کاروتید و 
قوس آثورت تنظیم می‌شود. سرعت فعالیت این گیرنده‌های 
فشاری" با فشار شریانی افزایش می‌یابد و اثر خالص آن 
کاهش خروجی سمپاتیک است که باعث کاهش فشار 
شریانی و تعداد ضربان قلب می‌شود. این یک مکانیسم 
عمده برای خنثی‌سازی سریح نوسانات حاد فشار شریانی 
است که ممکن است هنگام تغییرات وضعیت استرس‌های 
رفتاری و فیزیولوژیک و تغییرات حجم خون ایجاد شود. با 
این حال, فعالیت رفلکس‌های فشاری در اثر افزایش مداوم 
فشار شریانی» کاهش می‌یابد یا تطابق پیدا می‌کند که اين 
Sell‏ می‌شنود گیرنثههای ففنازی LESS‏ رهام زالاری 
تنظیم شوند. بیمارانی که دچار نوروپانی اتونوم و اختلال 
عملک رد رفلکس‌های فشاری هستند ممکن است دچار 
فشارخون‌های بهشدت نابایدار باشند و حمله‌های فشارخون 


1 - Down regulation 
2 - Tachypliviaxis 

3 - Uprogulate 

4 - Clonidine 

4- Rebound 

6 - Baroreflex 


7 ~ Barareceptor 


(فشارخون بهشدت متغیر) دوره‌ای al ob‏ با تاک کاردش با 
کنترل دشوار در آن‌ها رخ می‌دهد. 

هم در آفرادی با وزن طبیعی و هم در آفراد چاق, 
هییرتانسیون اغلب با افزایش جریان سمپاتیک همراه است. 
بر اساس یافته‌های فعالیت عصبی عضلانی پس‌گانگلیونی 
(که توسط یک الکترود تعبیه‌شده در عصب پرونثال پا ثبت 
می‌شود) به نظر می‌رسد خروجی سمپاتیک در بیماران دچار 
هیپرتانسیون بیشتر از افراد با فشارخون طبیعی باشد. خروجی 
سمپاتیک در هیپرتانسیون مرتبط با چاقی و هیبرتانسیون 
ol obs‏ با asl‏ انسدادی خواب ۹ بیشتر است. فعال شسدن 
گیرنده‌های فشاری توسط oe Toe‏ اعصاب آوران 
سینوس کاروتید در بیماران دچار هیپرتانسیون مقاوم. در 
فشارخون‌های پابین‌تر ایجاد می‌شود. داروهای بلوک‌کننده 
سیستم عصبی سمپاتیک» داروهای قوی ضدهییرتانسیون 
هستند که نشان می‌دهند سیستم عصبی سمیاتیک» یک 
نقش مهم در تداوم فشار شریانی بالا دارد ولی در عین حال 
ازوماحالت سبیی ندارد. 

فئوکروموسیتوم بارزترین نمونه هیپرتانسیون ناشی از افزایش 
تولید کاتکولامین است که در این مورد مربوط به یک تومور 
است. می‌توان فشارخون را با برداشتن جراحی تومور یا 
درمان دارویبی توسط یک آنتاگونیست گیرنده آلفا ۲ (رم) 
Ly‏ مهارکننده تیروزین هیدروکسیلاز (مرحله محدودکنن ده 


7 ۲ 
ne a4‏ 
وا om‏ افش th‏ 2 سین we‏ اج سا ون 
تیه 


سیستم رنیسن - pests‏ - آللوسترون از طریق خواص 
منقب ضکننده عروقی آنژیوتانسین IT‏ و خواص احتباس‌دهنده 
سدیم آللوسترون در تنظیم فشار شریانی نقش دارد. رنین 
یک آسپارتیل پروتثاز " است که به صورت یک پیش ساز 
غیرفعال از نظر آنزیمی (پرورنین ۲) ساخته می‌شود. بیشتر 
رنین در گردش خون در آرتریول آوران کلیه ساخته می‌شود. 
پرورنین ممکن است مستقیما به گردش خون ترشح شود یا 
ممکن است ابتدا در سلول‌های ترزشحی فعال شود و سپس 
dy‏ صورت رنین فعال رها شود. با وجود این که پلاسمای 
اسان حاوی ۲ تا ۵ برابر پرورنین بیشتر از رنین است» هیچ 
مدرکی دال بر دخالت پرورنین در فعالیت فیزیولوزیک اين 
a al‏ سه alate‏ عمله ده یرای ترشحر رنین 


& - Labile 

9 - Obstructive sleep apnea 

10 ~ Renin-Angiotensin-Aldosterone 
| - Aspartyl protease 

12 ~ Prorenin 
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وجود دارد: (۱)کاهش انتقال کلرید سدیم در قسمت دیستال 
شاخه صعودی ضخیم لوپ هنله که با آرتریول آوران مربوط 
مجاورت دارد(ماکولادنسا 4 (۲) کاهش فشار یا کشش در 
آرتریول آوران کلیه (مکانیسم گیرنده فشاری) و (۳) تحریک 
سلول‌های ترشح‌کننده رنین توسط سیستم عصبی سمپاتیک 
از طریق گیرنده‌های آدرنرژیک بتا ۱ (B,)‏ برعکس ترشح 
رنین با افزایش انتقال ty AS‏ سدیم در ALB‏ صعودی ضخیم 
tail hen‏ کشش در آرترول chal‏ وا دربوک گینده 
بت۱ (,8) مهار می‌شود. به علاوه آنژیوتانسین 11 به‌طور 
مستفیم ترشح رنین را از طریق گیرنده‌های نوع ۱ که روی 
سلول‌های جنب گلومرولی" هستند مهار می‌کنند و ترشح 
رنین در پاسسخ به بلوک دارویی آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
L (ACE)‏ گیرنده‌های آنژیوتانسین ۲ افزایش می‌یابد. 
وقتی رنین فعال به گردش خون آزاد می‌شود یک ماده 
اولیه به نام آنژیوتانسینوژن را می‌شکند تا یک دکایپتید 
غیرفعال به نام آنژیوتانسین 1 تولید کند (شسکل ۲۹۸-۲). 
engine ea‏ بدسو کت ند سس ار در 
گردش خون ریوی واقع نسده با آزادکردن انتهای دی پپتید 
C‏ هیستیدیل -لوسین aly] gail‏ یک دکاپتدفال 
یعنی آنژیوتانسین 1 تبدیل می‌کند. همین آنزیم تبدیل‌کننده 
چند پپتید دیگر را متلاشی می‌سازد مانند برادی‌کینین" که 
یک وازودبلاتور است. Ly‏ عملکرد از طریق گیرنده‌های نوع 
آنژیوتانسین (AT,) I‏ روی غشاهای سلولی» آنژیوتانسین 
یک ماده قوی بالابرنده فشارخون عامل تروپیک اصلی 
برای ترشح آلاوسترون توسط زونا گلومرولوزای آدرتال و یک 
میتوژن قوی برای رشد سلول‌های a Lae‏ صاف عروقی و 
میوسیت‌ها است. آتژیوتانسین 1 می‌تواند از طریق عملکرد 
مستقیم روی دیواره عروق در پاتوژنز آترواسکلروزه مستقل 
از اثرات همودینامیک آن نیز نقش داشته باشد. گیرنده نوع 
۲ آنژیوتانسین 11 (,۸1) اثرات عکس گیرنده نوع (AT,)\‏ 
دارد. گیرنده‌های نوع ۲ آنژیوتانسین TT‏ (ر۸) باعث القای 
وازودیلاتاسیون» ترشح سدیم و مهار رزشد سلولی و تشکیل 
ماتریکس می‌شود. شواهد تجربی نشان می‌دهند که 
گیرنده‌های نوع ۲ آنژیوتانسین TT‏ (,۵۲) باعث بهبود بازآرایی 
عروقی از طریق تحریک آپوپتوز سلول‌های عضله صاف 
می‌شوند و در تنظیم فیلتراسیون گلومرولی نقش دارد. بلوک 
گیرنده‌های نوع ۱ آنژیوتانسین IT‏ (,۸7) منجر به افزایش 
فعالیت گیرنده‌های نوع ۲ آنژیوتانسین (AT) IT‏ می‌شود. 
تومورهای cay‏ کننده رنین aaa‏ بارزی 


1 - Macula densa 
2 - Juxta glumerolar cells 
3 - Bradykinin 


هیپرتانسیون وابسته به رنین هستند. در کلیه این تومورها 
شامل همانژیو پری‌سیتومای خوش خیم دستگاه جنب 
گلومرولی و به طور ناشایع‌تر کارسینوم‌های کلیوی مشل 
تومور ویلم ز" می‌شوند. کارسینوم‌های سازنده رنین در ریه. 
LS‏ پانکراس» کولون و آدرنال نیز گزارش شدهاند. در این 
نمونه‌هاء علاوه بر برداستن یا از Ore‏ بردن تومور درمان 
هبپرتانسیون شامل درمان دارویی با هدف مهار تولید یا 
عملکرد آنژیوتانسین TL‏ نیز انجام می‌شود. هیپرتانسیون عروق 
کلیوی" یک نوع دیگر هیپرتانسیون وابسته به رنین است. 
انسداد Ghd‏ کلیوی باعت کاهش فشار پرفوزیون کلیوی 
و در نتیجه تحریک ترشح رنین می‌شود. در طول زمان» در 
نتیجه آسیب نویه کلیه ممکن است وابستگی این نوع 
هیپرتانسیون به رنیین کمتر شود. 

همچنین آنژیوتانسینوژن, رنین و آنژیوتانسین all‏ طور 
موضعی توسط تعداد زیادی از بافت‌ها تولید می‌شوند» مثل 
مغزه هیپوفی زه آشورت» شریان‌هاء قلب» غدد آدرنال؛ dats‏ 
سلول‌های ye‏ لوکوسیت‌هاء تخمدان‌هاء بیضه‌هاء رحم» 
طحال و پوست. آنژیوتانستن II‏ در بافت‌ها ممکن Coal‏ 
نوسط فعالیت آنزیمی رنین Le‏ پروتتازهای دیگر مثل تونین" 
کیماز" و کاتپسین‌ها" نیز تولید شود. علاوه بر تنظیم جریان 
خون موضعی, آنژیوتانسین I‏ بافتی» میتوژنی است که رشد 
را تحریک می‌کند و به ترمیم و بازآرایی کمک می‌کند. 
آنژیوتانسین TT‏ مازاد می‌تواند باعث آترواسکلروز هیپرتروفی 
قلب و نارسایی کلیه شود و در نتیجه می‌تواند هدف درمان 
داروبی برای جلوگیری از آسیب عضو هدف باشد. 

آنزیوتانسین 11 فاکتور تروپیک اصلی در تنظیم تولید و ترشح 
آللوسترون توسط زونا گلومرولوزای کورتکس آدرنال است. 
تولید آلاوسترون dy‏ پناسیم نیز وابسته است و ترشح آن ممکن 
است در افراد دچار کمبود پتاسیم کاهش یابد. اگرچه افزایش 
حاد سطوح هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک " (ACTH)‏ تر 
آلاوسترون» را نیز می‌افزاید» هورمون آدرنو کورتیکوتروپیک 
(ACTH)‏ یک عامل تروپیک قوی برای تنظیم طولانی 
مدت آلدوسترون نیست. 

آللوسترون یک مینرالوکورتیکوئید قوی است که باز جذب 
سدیم b‏ طریسق کانل‌های سدیمی Ee,‏ به ملواید 


4 - Wilm’s 
5 - Renovascular 

6 - Adipocytes 

7 - Tonin 

8 - Chymase 

9 - Cathepsins 

10 - Adrenocorticotropic hormone 
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آن آکن» هیرسوتیسم؛ قاعدگی‌های نامنظم باشسند. در glad‏ با 
شروع دیررس» هیپرتانسیون کمتر شایع است. بیماران مبتلا 
به کمبود ۱۱-بتا هیدروکسی استروئید دهیدروژناز"؛توانایی 
متابولیزه‌کردن کورتیزول de‏ متابولیت غیرفعال آن کورتی زون" را 
ندارند و هیپرتانسیون به فعال شدن گیرنده‌های مینرالوکورتیکوئید 
با کورتیزول مربوط است. این نقص می‌تواند ارثی و یا ae‏ 
و درپی مصرف سیرین بیان حاوی اسید گلیسریزین! 

همین ماده در prod‏ چندین فرآورده تنباکوی جویدنی وجود 
در سندرم “Jad‏ (فصل ۶۳و ۴۰۶) نقصء ناسی از فعال شدن 
کانال‌های سدیم اپیتلیالی حساس به آمیلوراید" در توبول کلیوی 
دیستال است که باعث افزایش jh‏ جذب سدیم می‌شود این 
سندرم با مصرف آمیلوراید بهتر می‌شود. هیپرتانسیون تشدید 
شونده در بارداری (فصل (A‏ ممکن است ناشی از فعال تسدن 
گیرنده‌های مینرالوکورتیکوئیدی توسط پروژسترون باشد. 


a eid‏ یک بیم ار مبتلا بههیپرتانسیون باید شامل 
شرح حال و معاینه فیزیکی کامل برای تأیید تشخیص 
هیپرتانسیون» غربالگری برای سایر عوامل خطر بیماری قلبی 
عروقی» غربالگری برای علل نویه هیپرتانسیون» شناسایی 
پیامدهای قلبی عروقی هیپرتانسیون و سایر بیماری‌های 
همراه ارزیابی شیوه‌های زندگی مرتبط با فشارخون و 
شناخت توانایی‌های لازم برای مداخله باشد. 

بیشتر بیماران دچار هیپرتانسیون هیچ نشانه خاصی 
که مربوط به YL‏ رفتن فشارخون LBL‏ ندارد. هرچنده 
a‏ از ol‏ سردرد ر یک نشانه فشار شریانی Yu‏ 
در نظر می‌گیرن ده سردرد معمول فقط در موارد دید 
هیپرتانسیون رخ می‌دهد. «سردرد ناشی از هیپرتانسیون», 
به‌طور مشخص در صبح هنگام روی می‌دهد و در ناحیه 
اکسی پیتال است. سایر نشانه‌های غیر اختصاصی که 
می‌توانند به فشارخون بالا نسبت داده شونده عبارتند از: 
گیجی تپش قلب» خستگی زودرس و ناتوانی جنسی۲. 
وقتی نشانه‌ها وجود داشته باشنده اغلب به بیماری قلبی 


1 - Hirsutism 

2 - 11-2 hydroxySteroid dehydrogenase 
3 - Cortisone 

4 - Glycynthizin acid 

> - Liddle’ s syndrome 

6 - Amiloride 

7 - Impotence 


عروقی ناشی از هیپرتانسیون Ly‏ تظاهرات هیپرتانسیون 
تانویه مرتبط هستند. جدول ۲۹۸-۵ تابلوهای شاخصی را 
که در شرح حال بیمار دچار هیپرتانسیون باید مورد نظر 
قرار گیرند» نشان می‌دهد. 


Neat‏ ود * شا زر ون 

اندازه ۳ قابل اعتماد فشارخون» بستگی به توجه به 
جزئیات تکنیک 9 bls‏ اندازه‌گیری دارد. آموزش مناسب به 
مرا اقبان» وضعیت دادن به بیمار 9 انتخاب اندازه wl‏ ضر وری 
هستند. براساس قوانین اخیر مبتنی بر جلوگیری از استفاده 
أز ae‏ به ide‏ نگرانی در مورد احتمال mie‏ با aa‏ 
ae Lge ee‏ اسیلومتریک۹ صورت کب این 
pl»‏ باید به صورت دوره‌ای کالیبره شوند و درستی آن‌ها 
تأیید شود. قبل از آن که فشارخون اندازه‌گیری شود فرد 
sob‏ ۵ دقیقه در یک اتاق راحت بادرجه حرأرت مناسب و در 
یک وضعیت راحت روی صندلی (و نه میز معاینه) بنشیند. Ay‏ 
طوری که پاه ای وی روی زمین قرار گیرند. حداقل باید ۲ بار 
ندازه گیری انجام شود. مرکز کاف باید در سطح قلب باشد و 
پهنای کیسه کاف باید حداقل ۴۰ درصد دور بازو و طول آن 
sob‏ حداقل ۰ sop‏ طول بازو را پپوشاند. توجه به محل 
قرر گیری کاف» | os‏ ) گوشی) 9 a‏ خلی oF‏ 
سیستولی؛ 5 صدااز حداقل دو صدای منظم کروتکفی"! 
است و فشار دیاستولی لحظه‌ای است که آخرین صدای منظم 
کروتکف شنیده می‌شود. در حال حاضر تشخیص هیپرتانسیون 
در مطب معمولا براساس اندازه ads CIS ۵ se‏ ارس : 

در Ju‏ حاضر پایش‌گرهای سیار موج‌ود کاملا 
اتوماتیک هستند و از تکنیک اسیلومتری استفلاه می‌کنند 
و به‌طور مشسخص به گونه‌ای برنامه‌ریزی می‌شوند AS‏ 
سر ۱۵ تا ۳۰ 42,55 یک بار فشارخون ly‏ اندازه‌گیسری 
7 ۳ 7 در مقایسد با اندازه‌گیری‌های سرپایی در whee‏ 
خطر بیماری قلبی -عروقی را پیش‌بینی می‌کند. به 
هر حال پایش به طور معصول در بزرگسالان استفاده 
نمی‌شود 5 کاربرد آن معم ولا در بیمارانی Cea‏ که شک 
به هیپرتأنسیون روبوش سفید در آن‌ها وجود دارد. هفتمین 
گزارش گردهمایی کمیته بین المللی پیشگیری» تشخیص 


eR ee ERO I و‎ ERE تس هن‎ 


8 we? 200 
9 - Oscillometric 
10 - Korotkoff 
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thi‏ و درمان فشارخون بالا (7 (INC‏ نیز پایش سیاررا 
برای مقاومت به درمان» هیپرتانسیون علامت‌دار, نارسایی 
آتونومیک» و هیپرتانسیون گاه گاهی" توصیه کرده است. 

معاینه‌پانيني 

وضعیت جسمانی شامل وزن و قد بابد مورد توجه قرار 
گیرد. در معاینه اولیه فشارخون باید در هر دو بازو ترجیحا 
در وضعیت‌های طاق بازه نسته و ایستاده اندازه‌گیری شود 
تابتوان هیپوتانسیون وضعیتی" را ارزیابی نمود. حتی اگر 
نبص فمورال در لمس طبیعی باشد فشار شسریانی باید حداقل 
یک بار در اندام تحتانی بیمارانی که در آن‌ها هیپرتانسیون 
در سن کمتر از۳۰ سال کشف شده است. اندازه‌گیری شود. 
ضربان قلب نیز باید ثبت سود. در افراد دچار هیپرتانسیون, 
فیبریلاسیون دهلیزی شیوع بیشتری دارد. گردن باید از نظر 
وجود یک غده تیروئید بزرگ شده لمس شود و بیماران باید 
از نظر علائم کم‌کاری و پرکاری تیروئید بررسی شوند. معاینه 
عروق خونی می‌تواند سر نخ‌هایی در مورد بیماری عروقی 
زمینه‌ای فراهم کند و باید شامل معاینه فوندوسکوپی» سمع 
برویی روی شسریان‌های کاروتید و فمورال و لمس نبض‌های 
فمورل و پست پا" باشد. شبکیه تنها بافتي است که 
می‌توان در آن شریان‌ها و شریانچه‌ها را مستقیما معاینه کرد. 
با افزایش هیپرتانسیون و بیماری آنرواسکلروتیک» تغییرات 
پیشرونده ته چشم شامل رفلکس نوری شریانی افزایش 
يافته» نقابص تقاطع شریانی وریدی» هموراژی و اگزودا و در 
بیماران دچار هیپرتانسیون بدخیم. ادم پاپی است. در معاینه 
قلب ممکن است صدای دوم قلبی بلند به علت بسته شدن 
دریچه آثورت و گالوپ صدای چهارم قلب (S,)‏ ناشی از 
نقباض دهلیز در مقابل یک بطن چپ بدون کمپلیانس 
شنیده شود. هیپرتروفی بطن چپ ممکن است با ایمپالس 
آپیکال بزرگه مداوم و به بیرون جابجا شده شناسایی شود. 
یک بروئی شکمی غیرطبیعی, به خصوص اگر به سمت خارج 
باشد و از سیستول به دیاستول ادامه یابده احتمال مطرح شدن 
هیپرتانسیون ناشی از عروق کلیوی" را بالا می‌برد. کلیه‌های 
بیماران ay Wipe‏ بیماری کلیه پلی‌کیستیک ممکن است در 
شکم قابل لمس باشند. Aisles‏ همچنین باید شامل بررسی 
علائم نارسایی قلبی (CHF)‏ و معاینه نورولوژیک نیز باشد. 


1 - Joint National Committee 
2 - Episodic hypertension 

3 - Postural Hypotension 

4 . Dorsalis pedis 


4 - Renovascuiar 


جدول ۹۸-۵ ۰۲ سوابق بیماران 


= مدت هیپرتانسون . 

۰ درمان‌های قبلی: پاسح و عوارض 

۰ سابقه خانوادگی هیپرتاسبون و بیماری قلبی عروقی 
= سابقه تغذیه و سابقه روانی اجتماعی 


= سایر عوامل خطر: تغییرات وزن, دیس لبپیدمی» سیگار کشبدن» 
+ دیابت» عدم فعالیت فیزیکی 

۰ شواهد هیبرتانسیون انوبه: سابقه بیماری کلیوی» تغییر در 
ظاهر ضعف عضلانی, تعریق. تبش قلمه لرزش, خواب نامنظم 
خرخرک ردن, خواب آلودگی طی 6399 علائم کم EIS‏ و برکاری 
تیروئید مصرف داروهایی که ممکن است فشارخون را بالا ببرند. 
شواهد آسیب اعضای هدف: سابقه حمله گذرای ابسکمیک منزی 
(TIA)‏ سکنه مضزی» کوری IAS‏ آنزین, انفار کتوس میوکاره 
نارسایی احتقانی قلب؛ کاهش عملکرد جنسی 

» سایر بیماری‌های همراه 


بررسی آزمایشگاهی 

جدول ۲۹۸-۶ تست‌های آزمایشگاهی توصیه شده در 
ارزیابی اولیه بیماران دچار هیپرتانسیون را نشان می‌دهد. 
ندازه‌گیری مکرر عملکرد a IS‏ الکترولیت‌های سرم 
گلوکز ناتستا و لیپیدها ممکن است پس از شروع یک داروی 
ضدهیپرتانسیون جدید و پس از آن به طور سالیانه و یا در 
صورت آندیکاسیون بالینی dy‏ دفعات بیشتر صورت گیرد. 
تست‌های آزمایشگاهی بیشنر؛ در بیمارانی که هیپرتانسیون 
a‏ طور واضح به درمان مقاوم است و Ly‏ زمانی که 
ارزیابی بالینی مطرح‌کننده نوع ثانویه هیپرتانسیون باشد 
مناسب oad‏ 


جدول ۲۹۸-۶. آزمون‌های آزمایشگاهی پایه برای ارزیابی اولیه 
دستگاه آزمون  Hi‏ 

jl‏ میکروسکوبی ادرا, دفع آلبومبن, fp BUN‏ با 

کراتینین سرم 

سدیم پتاسیم کلسیم» TSH‏ سرم 

گلوکز ناشتای خون» کلسترول تام» کلسترول‌های 

doy زکه اغلسب محاسبه می‌ش‎ LDL و‎ HDL 

تر یکلیسیر ید‌ها 


ae‏ هماتوکریته نوار قلب 


کلیوی 


LDL لییوپروتئین با وزن مولکولی بالا؛‎ ADL نیتروژن اوره خون؛‎ BUN 
لیپوپروتئین با وزن مولکولی پایین؛ 151 هورمون تحریک کننده تیروئید‎ 


۳۹ 


بیماری‌های عروقی ناشی از هیپر تانسیون 


i 
1 
E 


50٩ 
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مداخلات الگوی زندگی 

اجرای الگوهای زندگی که به نحو مطلوبی روی فشارخون 
تأثیر می‌گذارنده هم در پیشگیری و هم در درمان هیپرتانسیون 
موثر هستند. تغییرات الگوی زندگی ارتقاءدهنده سلامت 
در آفرادی که در مرحله پیش هیپرتانسیون هستند و به 
عنوان درمان کمکی در کنار دارو درمانی و در آفراد مبتلا به 
هیپرتانسیون توصیه می‌شود. این مداخلات باید Joli‏ خطر 
کلی بیماری قلبی عروقی شود. اگرچه تاثیر مداخلات الگوی 
زندگی روی فشارخون در بیماران دچار هیپرتانسیون بیشتر 
است. اما در کارآزمایی‌های کوتاه مدت ثابت شده است 
که کاهش وزن و کاهش کلرید سدیم (Nacl)‏ رژیم غذایی 
از پیشرفت هیپرنانسیون جلوگیری می‌کنند. در اف راد دچار 
هیپرتانسیون» حتی اگر این مداخلات باعث کاهش مناسب 
فشارخون برای عدم استفاده از ارو درمانی aig ts‏ تعداد دروها 
و دوز مورد نیاز برای کنترل فشارخون را کاهش می‌دهند. 
تغییرات رژیم غذایی که به طور مژثری فشارخون را پایین 
می‌آورند شامل کاهش وزن» کاهش دریافت کلرید سدیم 
(Nacl)‏ افزایش دریافت پتاسیم تعدیل مصرف الکل و در SF‏ 
یک الگوی سالم رزیم غذایی است (جدول ۲۹۸-۷). 


جدول ۲۹۸-۷. تعدیل شیوه زند گی جهت کنترل هیپر تانسیون 


کاهت مت رسیدن به و نگه داستن BMI‏ کمتر از 
ورن kg/m‏ ۲۲۵ 
EES‏ کمترازء رم کرد (NACI) ri‏ روز 
Cole‏ ن نامه lig‏ ریم غنی از رل سبزیجات 3 
ورن فرآورده‌های لبشی کمچرب‌باکاهش 
چربی تام و اسباع سده 
درکسانی که الکل مصرف SiS go‏ مصرف 
a) Sed‏ 
ta‏ کمتر یا مساوی ۲ نوشیدتی" در روز در مردان 
و کمتر یا مساوی ۱ بیمانه در روز در زنان . 
را : فعالیست ازی نظم مد پیاده 6( سرد 
فعالیت‌جسمانی رس وا روی سریع 
به Cole‏ نیم ساعت در روز 


BMI‏ , شاخص توده بدن؛ DASH‏ رویکرد رژیمی برای توقفه 
هیپرتانسیون ۲ 


1 - drink 
2 - Dietary Approaches to Stop Hypertension (trial) 


پیشگیری و درمان چاقیء برای کاهش فشارخون و خطر 
بیماری قلبی عروقی مهم هستند. در مداخلات کوتاه مدت» 
حتی کم‌ترین میزان کاهش وزن, توانسته منجر به کاهش 
فشارخون و افزایش حساسیت به انسولین شود. متوسط کاهش 
فشارخون با کاهش وزن متوسط ۹/۲ کیلوگ رم ۶/۲ میلی‌متر 
جیوه سیستولی و ۲/۱ میلی‌متر جیوه دیاستولی مشاهده شده 
فشارخون را می‌کاهد. و خطر AS‏ بیماری قلبی عروقی را 
کاهش می‌دهد. ممکن است فشارخون با فعالیت فیزیکی با 
شدت متوسط مثل پیاده روی تند» ۶ ت۷1 روز در هفته یا با 
فعالیت شدیدتر اما دفعات eS‏ کاهش یابد. [نکته جالب آن 
که کاهش وزن حتی اگر با رژیم و بدون فعالیت بدنی انجام 
شود نیز می‌تواند منجر به کاهش فشارخون شود و برعکس 
$1 فردی فعالیت بدنی داشته باشد ولی وزن او کاهش نیابد 
در کاهش فشارخون مور است هرچند ار این دوبه طور 
هم‌زمان انجام شونده اثربخشی Lag!‏ در کاهش فشارخون 
بیشتر خواهد بود -مترجم|. 

در حساسیت فشارخون به کلرید سدیم (Nacl)‏ 
تفاوت‌های فردی وجود دارد 9 on!‏ تفاوت ممکن امتحیخ 
منشأً ژنتیکی ash‏ باشد. براساس یافته‌های متاآنالیز 
محدودیت دریافت کلرید سدیم (Nacl)‏ روزانه به میزان 
۴ ال ی ۷۴ گرم (۱۲۵- ۷۵ میلی اکی والان) باعسث 
۹ -/۰ میلی‌متر جیوه در فشارخون دیاستولی در افراد 
دجار هیپرتانسیون و به میزان کمتر در آف راد با فشارخون 
طبیعی می‌شود. مطالعات متعدد تصادفی شده طولانی 
مدت آینده نگر نشان داده‌اند که کاهش مصرف نمک 
منجربه کاهش حوادث قلبی عروقی می‌شود. اگر چه 
اغلب» کاهش مصرف نمک هم برای پیش‌گیری و هم 
برای درمان هیپرتانسیون توصیه می‌شود در مجموع 
محدودیت شدید نمک ممکن است در بیماران ths‏ و 
بیماران مبتلا به نارسایی قلبی (CHF)‏ که تحت درمان 
شدید با دیورتیک هستند منجر به عواقب سوء قلبی 
Saha‏ شود مکعان تالم gol aig‏ تا تس رالتبسی فسات 
و خفیف ضدهیپرتانسیون دارند و مکمل پتاسیم» مستقل 
از SE‏ آن روی فشارخون می‌تواند با کاهش مرگ‌ومیر 
سکته مغزی همراه باشد. مصرف روزانه ۲ یابیشتر از 
نوشیدنی الکلی (هر نوشیدنی استاندارد حاوی حدود ۱۴ 
گرم اتانول است) با فشارخون‌های بالاتری همراه است 
و کاهش مصرف Jot‏ با کاهش فشارخون همراه است. 
در آفراد دچار بیماری پیشرفته کلیوی» محدودیت پروتئین 
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شکل ۲۹۸-۳.نقایص آنزیمی آدرنال dehydroepiandrosterone‏ »11313۸ 


کلیوی از طریق کاهش انتقال فشار شریانی سیستمیک 
داخل کلیوی داشته باشد. 

کارآزمایی DASH‏ (رویک رد رژیم غذایی برای توقف 
هیپرتانسیون) به طور قوی CB‏ کرد که یک نوره 
A‏ هفته‌ای ریم غذایی غنی از میوه‌جات» سبزیجات 
و لبنیات کم جرب فشارخون ly‏ در افراد hb‏ حداکشر 
کاهش دریافت روزانه کلرید سدیم (NaCl)‏ به کمتراز ۶ 
گرم (۱۰۰ میلی‌اکی‌والان) Sb‏ این رژیم غذایی را بر 
غنی پتاسیم منيزیم و فیبر و فرآورده‌های لبنی نیز یک 
pike ee‏ کلسیم oad‏ 


شرصان دار وهی 
درمان دارویی برای افراد با فشارخون بیشتر از ۱۴۰/۹۰ 


میلی‌متر جیوه توصیه می‌شود. میزان منفعت حاصل 


1 - Dietary Approaches to Stop Hypertension 


از داروی ضدهیپرتانسیون به میزان کاهمش فشارخون 
بستگی دارد. کاهش فشارخون سیستولی به میزان ۱۰ تا 
۲ میلی‌متر جیوه و فشار دیاستولی به میزان ۵ تا۶ 
میلی‌متر جیوه باعث کاهش خطر ۲۵ تا ۴۰ درصدی 
در مورد سکته مفزی و ۱۲ تا۱۶ درصدی برای بیماری 
کرون ری قلب (CHD)‏ طی ۵ سال از شسروع درمان 
می‌شود. خطر نارسایی قلبی بیش از ۵۰ درصد کم 
می‌شود. کنترل هیپرتانسیون موْثرترین مداخله برای 
کاهش سرعت پیشرفت بیماری مزمن کلیوی مرتبط با 
هییر تانسیون است. 

تفاوت فردی قابل ملاحظه‌ای در پاسخ هر فرد به 
کلاس‌های مختلف داروهای ضدهیپرتانسیون وجود دارد 
و میزان پاسخ‌دهی به یک داروی خاص ممکن است با 
فعال‌سدن مکانیسم‌های متقابل که با اثر کاهنده فشارخون 
مقابله می‌کنند کاهش Sob‏ بیشتر داروهای در دسترس 
وقتی برای اثر دارونما اصلاح می‌شوند» فشارخون سیستولی 
را ۷ تا ۱۲ میلی‌متر جیوه و فشارخون دیاستولی را ۴ تا۸ 


کج بیماری‌های عرومی تاشی از هیپر تاد 


پون 


۶۵ 


1 
é 
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میلی‌متر جیوه کاهش میدهند. te‏ ترکیسب Ling Jb‏ با 
مکانیسم های ضدهیپرتانسیون مکمل یکدیگر برای دستیابی 
ay‏ کاهش فشارخون همدف لازم اسان انتخاب داروهای 
ضدهییر تانسیون 9 Cass‏ داروهاء باید براساس سن» شدت 
هیپرتانسیون و plow‏ عوامل خطر قلبی عروقی» بیماری‌های 
همراه و ملاحظات بالینی مرتبط با هزینه دارو عوارض جانبی 
و تکرار دوزهابرای هر فرد به‌طور جداگانه تعیین می‌شود 
(جدول ۲۹۸-۸). 


شیور تشه 

دیورتیک‌های تیازیدی با دوز کم ممکن است به تنهایی 
یا در ترکیب با سایر دروهای ضدهیپرتاسیون استفاده شوند. 
تیازیدهایمپ ۱۷2101 رادر توبول دیستال مهار می‌کنند و 
درنتیجه باعت افزایش دفع سدیم می‌شوند. در طولانی مدت 
ممکن است تیازیدها به عنوان وازودیلاتور نیز عمل کنند. 
تیازیدهابی خطر موّثر و ارزان هستند و میزان حوادث بالینی را 
می‌کاهند. وقتی با بتابلوکرهاء مهارکننده‌های آنزیم تبدیل کننده 
آنزیوتانسین (۵)/۳1) Ly‏ بلوک‌کننده‌های گیرنده آتژیونانسین 
ترکیب می‌شوند اشرات بیشستری در کاهش فش ارخون اعمال 
می‌کنند. بر عکس اضافه کردن یک دیورتیک به یک بلوک 
کننده JUS‏ کلسیم کمتر موّثر است. دوز معمول هیدروکلروتیازید" 
بین ۶۲۵-۵۰ میلی‌گرم در روز متغیر است. به دلیل افزایش 
بروز عوارض متابولیک (هيپوكالمي» مقاومت به انسولین» افزایش 
کلسترول) دوزهای بالاتر معمولا توصیه نمی‌شوند. کلرتالیدون! 
یک دیورتیک با ساختمانی مشابه هیدر و کلروتیازید است و 
مانند هیدروکلروتيازید انتقال LAT‏ سدیم را در ایتدای توبول 
دیستال بلوک می‌کند. البته کلرتالیدون نیمه عمر طولانی‌تری 
دارد )-¥ Fs gah‏ نشاعت در re ٩ ly‏ ۱۵ ساعت) 9 قدرت 
ضدهیپرتانسیون آن ۷۵ الی ۲ برابر هیدروکلروتیازید است. 
همچنین از دست رفتن یتاسیم با کلرتالیدون بیشتر است. دو 
دیورتیک نگهدارنده پناسیم آمیلوراید" و تریامترن" از طریق مهار 
cle JUS‏ سدیمی اپی‌تلیال در نفرون دیستال عمل می‌کنند. 
این داروهاء داروهای ضدهیپرتانسیون ضعیفی هستند اما ممکن 
است همراه یک تیازید برای محافظت در مقابل هیپوکالمی 
استفاده وند. هدف فارماکولوژیک اصلی برای دیورتیک‌های 
لوپ» منتقل‌کننده ۷2-16-27 در قسمت rant‏ بازوی 
صعودی هنله است. دیورتیک‌های لوپ معمولا برای بیماران 


[ - Hydrochlorothiazide 
2 - Aliskiren 

3 - Chlorthalidone 

4 - Amiloride 

5 - Triamterene 


دچار هیپرتانسیون با کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی (به 
صورت کراتینین سرم بیش از ۲۲۰ میلی‌مول در لیتر (بیش از 
۵ میلیگرم در دسی‌لیتر) نارسایی احتقانی قلب (CHF)‏ یا 
احتباس سدیم و pal‏ به fle‏ دیگر مثل درمان با یک متسعح‌کننده 
عروقی قوی مانند ماینوکسیدیل به کار می‌رونند. [همچنین از 
دیورتیک لوپ می‌توان به‌عنوان یک درمان کمکی مفید در 
درمان آورژانس‌های هیپرتانسیون استفاده کرد ولی دیورتیک 
لوپ در درمان هیپرتانسیون به جز موارد مذکور گزینه‌ی مناسبی 
نیست -مترجم]. 


بلو (FeO ES‏ 0 زر ییون - 3 نج ناتسین 

مهارکننده‌های ACE‏ [آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین) 
ساخت آنژیوتانسین TT‏ را کاهش می‌دهنده سطوح برادیکینین 
را می‌افزایند و فعالیت سیستم اعصاب سمپاتیک را می‌کاهند. 
Sol‏ کننده‌های گيرنده آنژیوتانسین (ARBs)‏ گیرنده AT,‏ 
را به طور اختصاصی بلوک می‌کنند و اثر آنزیوتانسین 
II‏ بر گیرنده AT,‏ بلوک نشده ممکن است آثار کاهنده 
فشارخون Lag‏ را تشدید کند. هر دو گروه دارویی عوامل 
ضدهیپرتانسیون موثری هستند که ممکن است به صورت 
سک سای ان که تیب تها reel‏ 
و عوامل بلوک‌کننده آلفا استفاده شوند. مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ و بلوک‌کننده‌های گیرنده 
آنژیوتانسین باعث بهبود عملکرد انسولین و کاهش آثار سوء 
دیورتیک‌ها بر متابولیسم گلوکز می‌شوند. اگرچه آثارکلی بر 
بروز دیابت ناچیز است در مقایسه با آملودیپین (که یک 
آنتاگونیست کلسیم اسست) نشان داده شده است که والزارتا ۶ 
( که یک بلوک‌کننده گیرنده آنژیوتانسین است) باعث کاهش 
خطر بروز دیابت در بیماران هیپرتانسیو پرخطر می‌شود. 
ترکیب مهارکننده آنزیم تبدیلکننده آنژیوتانسین (ACE)‏ با 
بلوک کنن ده گیرن ده آتژیوتانسین از تجویز ترکیب هر کدام از 
این دو گروه دارویی با سایر گروه‌های دارویی در کاهش 
فشارخون آثربخشی کمتری دارد. در بیماران مبتلا به بیماری 
عروقی یا افراد در معرض VL pbs‏ برای دیابت» درمان 
ترکیبی مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین (۸۵)2 
بلوک کنن ده گيرنده آتژیوتانسین» با عوارض سوء بیشتری 
همراه بوده است Wire)‏ مرگ قلبی و عروقی» انفارکتوس 
میوکاره سکته مغزی و بستری برای نارسایی قلبی بدون 
آن که باعث فایده اضافه‌ای شود. 

یکی از عوارض مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
(ACEIs)‏ و بلوک‌کننده گیرننده آنژیوتانسین نارسایی کلیوی 
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جدول ۲۹۸-۸ مثال‌هایی که از داروهای ضدهیپرتانسیون خوراکی که در درمان هیپر تانسیون به کار مي‌روند. 


گروه دارویی 


دیورتیک‌ها 


ae 


دیورتیک‌های لوپ 


آنتاگونیست‌های 
آللوسترون 


نگهدارنده‌پناسیم 


be, Sut 


أنتخابی برای قلب 


ترکیب ll‏ و پا 


آنتاگونیست‌های‌آلفا 


oul 


مثال‌ها 


هیدروکلروتبازید 
کلرتالینون 
فورزماید 
Suis SU‏ اسید 
اسپیرونولاکتون 
پلرنون 
آمیلوراید 


تریامترن 


gal 
“see 
پروبرانولول‎ 
پرویراتولول طولانی اثر‎ 
لابتلول‎ 
کارودیلول‎ 


پرازوسین 
دوکسازوین 
ترآزوسین 


فنوکسی‌بنزامین 


دوز معمولی روزانه *. 
(و دفعات مصرف) : 


۶/۲۵ -۵۰ mg (\-¥) 
۲۵-۵۰ mg )۱( 
۴۰-۸۰ mg )۲-۲( 
۵۰-۱۰۰ meg )۲-۲( 
۲۵-۱۰۰ mg )۱-۷( 
۵۰-۱۰۰ mg )۱-۲( 
۵-۱۰ mg )۱-۲( 


۵۰-۱۰۰ mg )۱-۲( 


۲۵-۱۰۰ mg )۱( 
۲۵-۱۰۰ mg )۱-۲( 
۴۰-۱۶۰ meg )۲( 
Fe —\A> mg 
۲۰۰-۸۰۰ mg )۲( 


۱۲/۵۵۰ mg (¥) 


۲-۲۰ mg )۲-۲( 
۱-۱۶ mg(\) 
۱-۱۰ mg )۱-۲( 


۲۰-۱۲۰ mg )۲-۳( 


سایر اندیکاسیون‌ها 


CHF‏ (به ce‏ اختلال 
عملک رد سیستولی) نارسایی 
sls‏ 


CHF‏ )44 علت اختلال عملکرد 
سیستولی) آلاوسترونیسم اولیه 


آنژین, CHF‏ (به علت اختلال 
عملکرد سستولی» بعد از 


MI‏ تاکی کار دی سینوسی» 


بعد از §MI‏ و CHF‏ 


پروستاتیسم 


فئوکروموسیتوم 


موارد ممنوعیت و 


احتیاطات 


دیابت - دیس‌لبییدمی 
هیپراوریسمی - نقرس 


هییوکلمی 


دیابت»دیسلیپیدمی 


هییرآوریسمی»نقرس 


هیپوکلمی 


تارسایی cd‏ هیپرکالمی 


آسم. COPD‏ بلوک‌های 
درجه ۲و ۲ qld‏ سنلرم 
سینوس بیمار 


Sar. SS 


بیماری‌های عروهی ناسی از قیپر تانسیون 
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ادامه حدول ۹۸-۸ ۲. callie‏ که از داروهای ضدهیپر تانسیون خوراکی که در درمان هیپرتانسیون. به کار می‌روند. 


یی :۰۰ دوزمعمولی ری ney‏ مواردممنوعیت و 
AN‏ 
کلونیدین )¥( /\—+/F mg‏ 
Pree‏ (یکبار در هفته) 
برچسبکلونیدین mg‏ ¥/- ۰/۱ 
Juve a‏ دوبا (۲) mg‏ ۲۵۰-۱۰۰۰ 
رزربین )¥( mg‏ ۰/۲۵- ۰/۰۵ 
-/d—¥ mg (\) could‏ 
ata) il‏ بعد از 4۷ سندرم‌های کرونر» نارسایی حاد کلیده 
یزینویریل CHF ۱۰-۴۰ mg()‏ با کسر جهش بایین. تنگی دوطرفه شرباز 
OP ACB aa ۶‏ : نفروباتی EO ==) rs‏ 
4 آنتاگونیست‌های رآمییربل )¥-\( mg‏ ۲۰- ۲/۵ 
4 تام 17 A nike eR‏ 
eee :‏ لوزارتان of esl pena pena neers ae‏ | مه تک 
2 والزارتان )1( mg‏ ۸۰-۲۲۰ . نفرویانی» سسرفه pail‏ از دوطرفه Spl bpd‏ 
۲ مها رکنتدههای‌رنین لیسکیرن" (۱) mg‏ ۱۵۰-۳۰۰ . نفروپاتی‌دیابتی حلملگی 
| آنتاگونیست‌های‌کلسیم 
دی‌هیدرویبریدد 7 \( meg‏ ۶۰ ۳۰ 
۱ ورابامیل (طولانی اثر) ‏ (۲-۲) ۱۳۰-۲۶۰0۵ بعد از Bo MI‏ 
غیردی‌هیدروپیریدب: ae‏ نک 33 بلوک قلبی درجه PLY‏ 
سرا روبیریدیبی دیلتیازم(طولانیانر )\( cts ۱۸۰-۴۲۰ mg‏ آنژین بلو قلبی / 
هیثرالازین (۲) mg‏ ۲۵-۱۰۰ 
ادکننده‌های‌مسنقیم ‘ 
5 ۱ بیماری شدید عروق کرونر 
عروقفی ماینوکسیدیل (۱-۲) Y/d-A+ me‏ 


a‏ در آغاز درمان در افراد مسن و یا برای انتخاب درمان‌های ترکیبی ضدهیپرتانسیون معمولا دوزهای پایین‌ترارجح هستند. 

wi]‏ دوز تجویزی متویرول ول تارترات که در کشور ما وجود دارد ونوع کوتاه اثردارو است ۲ تا ۲ بار در روزاست و نبایید ۱ بار در روز تجویز شود. 
متوپرول ول سوکسینات شکل آهسته رهش این دارو است که می‌توان ۱ بار در روز تجویز کرد- مترجم). 

[##* دارویی که در این گروه بیشتر مورد استفاده قرار می‌گیرد آملودیپین است که دوز آن ۲/۵ تا ۰ ۱ میلی‌گرم در روزاست. نیفدیپین کوتاه اثر در 
غیاب بتابلاکر باعث افزایش احتمال عوارض می‌شود و توصیه نمی‌شود- مترجم]. 

اختصارات: ACE‏ آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین؛ CHF‏ نارسایی احتقانی قلب؛ COPD‏ بیماری مزمن انسدادی ریه؛ MIT‏ انفارکتوس میوکارد. 


dy Mine‏ تنگی شریان کلیوی است. شرایط مستعدکننده دیگر 
به نارسایی کلیوی این داروها شامل دهیدراتاسیون,» نارسایی 
قلبی (CHF)‏ و استفاده از داروهای ضدالتهابی غیراستروئیدی 
است. سرفه خشک در حدود ۱۵ درصد و آنژیو pal‏ در کمتر از 
۱ درصد بیمارانی که مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین 
(ACEI)‏ مصرف می‌کنند روی می‌دهد. آنژیو ادم بیشتر از همه 


در اف راد آسیایی تبار روی می‌دهد 9 شیوع آن در آمریکایی‌های 
آفریقایی تبار بیشتر از سفیدیوستان است. هیپرکالمی ناشی از 
هیپوآللوسترونیسم عارضه‌ای است که گاهی dy‏ علت مصرف 
مهارکنندهای آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACEIS)‏ یا بلوک 
کننده گیرنده آتژیوتانسین روی می‌دهد. 

در درم ان بالینی هیپرتانسیون یک رویکرد جدید dy‏ بلوک 
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سیستم رنین - آنژیوتانسین ارائه شده است که عبارت است 
ز: مهارکننده مستقیم رنین. بلوک سیستم رنین - آنژیوتانسین 
با مهارکننده‌های رنین کامل‌تر از مهارکننده‌های آنزیم 
sti fas‏ آتژیوتانسین (ACEIS)‏ یا بلوک کننده‌های گيرنده 
آنزیوتانسین است. آلیسکیرن" اولین گروه مهارکننده رقابتی 
غیریپتیدی خوراکی فعالیت آنزیمی رنین است. به نظر می‌رسد 
که درمان منفرد با لیسکیرن به اندازه مهارکننده آتزیم تبدیل 
کننده آتژیوتانسین (ACED)‏ یا بلوک‌کننده گیرنده آنژیوتانسین 
در کاهش فشارخون pte‏ است. ولی اثر بیشتری ندارد. با 
اف زودن یک دیورتیک تیازیدی» مهارکنن ده آنزیم تبدیل‌کننده 
آنژیوتانسین (۸101 بلوک‌کننده گیرنده آنزیوتانسین یا 
آنتاگونیست‌های gos ul‏ به آلیسکیرین می‌توان فشارخون را 
بیشتر کاهش داد. در حال حاضر آلیسکیرن به عنوان یک 
داروی ضدهیپرتانسیون خط Jol‏ شناخته نمی‌شود. 

اسپیرنولاکتون" یک آنتاگونیست غیراختصاصی آللوسترون 
است که ممکن است به تنهایی یا در ترکیب با دیورتیک 
تیازیدی استفاده شود. این داروها ممکن است به خصوص 
در هیپرتانسیون اولیه با رنین پایین» هیپرتانسیون مقاوم و 
آلدوسترونیسم Bho ed lal‏ باشد. در بیماران مبتلا به نارسایی 
قلبی (CHF)‏ وقتی دوز پایین اسپیرنولاکتون همراه با 
درمان معمول با مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین 
(ACEI)‏ دیگوکسین و دیورتیک لوپ تجویز شوه مرگ و 
میر و بستری ناشی از نارسایی قلبی را می‌کاهد. از آنجایی که 
اسپیرنولاکتون به گیرنده‌های پروژسترون و آندروژن متصل 
می‌شوده عوارض ممکن است شامل ژنیکوماستی اختلال 
عملکرد جنسی" و اختلالات قاعدگی باشد. این عوارض با 
استفاده از داروی جدیدتر به نام اپلرنون" که یک آنتاگونیست 
اختصاصی آللوسترون است» حذف خواهد شد. 


بتابلاکرها 

بلوککننده‌های گیرننده Ley‏ - آدرنرژیک با کاهش برون‌ده 
قلبی به علت کاهش تصداد ضربانقب و قدرت انقباضی 
J‏ فشارخون را کاهش می‌دهند. سایر مکانیسم‌هایی 
که تصور می‌شود باعث کاهش فشارخون توسط بتابلاکرها 
می‌شوند عبارتند از: اثر بر دستگاه اعصاب مرکزی و مهار 


1 - Aliskiren 

2 - Spironoloctone 
3 - Gynecomastia 
4 - Impotence 

& - Eplerenone 


6 - Contractility 


آزادسازی رنین. بتابلاکرها به خصوص در بیماران هیپرتانسیون 
as‏ دچار تأکی‌کاردی هستندء موّثرند 9 قدرت کاهنده فشارخون 
این داروها Ly‏ تجویز هم‌زمان دیورتیک تشدید می‌شود. با 
اختصاصی مهار می‌کنند و Sb‏ کمتری بر گیرنده بتا -۲ 
در عضلات صاف برونشیال و عروق دارند؛ با این حال به 
نظر نمی‌رسد که در خواص ضدهیپرتانسیون بتابلاکرهای 
اختصاصی برای قلب و عوامل غیراختصاصی تفاوتی وجود 
داشته باسد. بعضی Lo Sis‏ فعالیت تقلید کننده سمپانیک 
مزیت محسوب می‌شود یا اشکال بتبلاکرهایبی که فعالیت 
مرگ و میر کلی و انفارکتوس میوکارد راجعه را می‌کاهند. 
نشان داده شده است که در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 
Lo Sry‏ خطر بستری و مرگ و pve‏ را می‌کاهند. به طور 
کلی ممکن است بتابلاکرها در برابر نتایج قلبی عروقی و 
عروق مفزی کمتر محافظتکنندهباسند و بعضی بتالاکرها 
نسبت به سایر گروه‌های داروهای ضدهیپر تانسیون 6 اثر 
کمتری روی فشار مرکزی آشورت دارند. با این حال هنوز 
بتبلاگرها درمان مناییلمی یبرای بیشاران مبتلا dey‏ بیماری 
قلبی هم زمان و اختلالات همراه آن هستند. کارودیلول۷ 
و لابتالول" هم گیرنده‌های بتا و هم گیرنده‌های محیطی 
Lall‏ را بلوک می‌کنند. مزیت بالقوه بوک هم‌زمان آلفا و by‏ 
آدرنرژیک در درمان هیپرتانسیون» هنوز شناخته نشده است. 
نبیوولول یکی از داروهای گروه دیگری از بتابلاکرهای قلبی 
عروقی است که عملکرد متسع‌کننده عروقی مرتبط با تشدید 
فعالیت اکسید نیتریک دارد. این که اين موضوع تأثیربالینی 
بیشتری دارد یا خیر نیاز به بررسی بیشتری دارد. 


سیناپسی با کاهش مقاومت عروق محیطی فشارخون 
ly‏ می‌کاهند. این داروها سم در درمان منفرد 9 سم در 
درمازاترکیکی با شایواروها در درم موترند با این 
حال در کارآزمایی‌های بالینی بیماران دچار هیپرتانسیون» 
عروقی Cx sleds‏ و در ply‏ نارسایی قلبی نسیبت به 
است. این عوامل همچنین در درمان pe‏ دستگاه 

7 ~ Carvedilol 


8 - Labetalol 
و‎ - Nebivolol 


بیماری‌های عروقی نا 


ee‏ از me‏ تاد 


- 


ن 


1 
4 
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ادراری تحتانی در مردان مبتلا به هیپرتروفی پروستات 
موّثرند. آنتاگونیست‌های غیراختصاصی آلفا - آدرنورسپتور 
به گیرنده‌ه ای پس سیناپسی و پیش‌سیناپسی متصل 
می‌شوند و به طور اولیه در درمان بیماران Wigs‏ به 
فئوکروموسیتوم استفاده می‌شوند. 


آگونیست‌های فا -۲ با عملک رد مرکزی با مهار برون‌ده 
سمیاتیک» موجب کاهش مقأومت محیطی می‌شوند. این 
داروها ممکن است به خصوص در بیماران مبتلا به نوروپاتی 
pag)‏ به علت از دست رفتن اعصاب گیرنده فشاری که 
تغییرات a‏ در فشارخون دارند مفید باشند. عوارض 
شتاقل خواب الودگی: قهان کشک وباز کشت هیر fg tut‏ 
در زمان قطع مصرف است. داروهای ضدسمپاتیک محیطی 
با تخلیه نوراپی‌نفرین انتهای عصب. مقاومت محیطی و 
اتقباض وریدی را کاهش می‌دهند. اگرچه این داروها عوامل 
ضدهیپرتانسیون بالقوه مژثری هستنده سودمندی آن‌ها ay‏ 
Cte‏ هیپوتانسیون اورتواستاتیک» اختلال عملکرد جنسی 
و تداخلات دارویی متعدد محدود است. همجنین بازگشست 
هیپرتانسیون با قطع ناگهانی داروهای دارای نیمه عمر کوتاه 
باعث نگرانی است. 


itis tina ote, Saf 
کلنمیم‎ WOME oO ند‎ obs 
se ae = Se me 


آنتاگونیست‌های کلسیم مقاومت عروقی را از طریسق 
بلوک LILI‏ کاهش می‌دهند که منجر به کاهش 
کلس ی دح سکول او erat nasi‏ رو 
می‌شود. این گروه متفاوت og)‏ داروهایبی از سه گروه 
زیر را دارد: فنیل الکیلامین‌ها" (وراپامیل / بنزوتیازپین‌ها؟ 
(دیلتیازم ) و ۱ و ۴ دی‌هیدروپیریدین‌ها" (گروه مشابه 
نیفدیپین ). آنتاگونیست‌های کلسیم » تجویز منفرد ie‏ 
همراه با سایرداروها (مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده 
eile, beast, baiien Shiai a el‏ 
ادرنرژی ک) فشارخون را پاییسن می‌آورند؛ هرچند poles‏ 
منجر dy‏ کاهش بیشتر فشارخون شود. عوارض ناشی از 


1 - Phenylalkylamines 
2 - Verapamil 

3 - Benzothiazepines 

4 - Diltiazezm 

5 -1,4-dihydropyridines 
6 - Nifedipine 


دی‌هیدروپیریدین‌ها شامل pol 9 Syd pw (x8 5S‏ ناشی 
از ables‏ آن‌هابه عنوان گشادکننده شریانی است؛ لام 
ناشی از آفزایش در فشار گرادیان Oo‏ مویرگی است و ند 


ae ee ee oT ee he ees 
fabbebostiety 9S 9 GEG ADD cctaheatsd Foanbkets 
۳ ۹ ad 


متسحکننده‌های عروقی مستقیم مقاومت عروقی 
محیطی را می‌کاهن د و به طور هم‌زمان مکانیسم‌هایی 
را فعال می‌کنند که با فشار شریانی مقابله می‌کنند 
مثل دستگاه اعصاب سمیاتیک» سیستم رنین, آنژیوتانسین 
- آلاوسترون و احتباس سدیم. اغلب این داروها خط اول 
تلقی نمی‌شوند ولی وقتی با دیورتیک و بتابلاکر به 
صورت ترکیبی استفاده می‌شوند بیشترین اثر بخشی را 
دارند. هیدرالازین* یک متسع‌کننده‌های عروقی مسنقیم 
قوی است که عملکرد آنتی‌اکسیدان و تشسدیدکننده 
اکسید نیتریک دارد و ماینو کسیدیل "یک داروی قوی 
خاص است که بیشتر در بیماران Wire‏ به نارسایی 
کلیوی که نسبت plow dy‏ داروها مقاوم هستند استفاده 
می‌شود. jl]‏ مینوکسیدیل موضعی جهت درمان ریمزش 
مواستفاده می‌شود که علت این اثر اتساع عروق بستر 
مواست -مترجم]. هیدرالازین ممکن است یک سندرم 
مشابه لوپوس ایجاد کند و عوارض ماینوکسیدیل عبارتند 
ز: پرمویی و افوزیون پربکارد. از نیتروپروساید داخل وریدی 
می‌توان برای درمان هیپرتانسیون بدخیم و نارسایی 
قلبی تهدیدکننده > Gl‏ مربوط به افزایش فشار شریانی 
استفاده a) rey‏ 


اثر بخشی گروه‌های مختلف داروهای ضدهیپر تانسیون» در 
درمان تک داروبی نشان‌دهنده wu‏ کاهنده فشارخون مساوی 
در ۶ گروه داروهای ضدهییرتانسیون هستند. این ۶ گروه 
عبارتند از دیورتیک‌های تیازیدی, بتابلاکرها مها رکننده‌های 
آنزیم تبدیل کته آنژیوتانسین {ACEIs)‏ بلو ک کننده‌های 
بلوک‌کننده‌های dy. Lill‏ طور متوسط دوزهای استاندارد 
اغلب داروهای ضدهیپرتانسیون فشارخون A-\-/ ¥-Y iF‏ 
میلی‌متر جیوه می‌کاهن د» هرچند ممکن است در پاسخ‌دهی 


7 - Flushing 
8 - Hydralazine 
9 - Minoxidil 
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تفاوت‌هایی در زیر گروه‌ها وجود داشته باشد. ممکن است 
بیماران pole‏ پاسخ بیشتری به بتابلاکر و مهارکننده 
آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ بدهند درحالی 
که بیماران بالای ۵۰ سال ممکن ی به دیورتیک‌ها 9 
انتاگونیست‌های کلسیم پاسخ بیشتری بدهند. بین رنین 
پلاسما 9 پاسخ به فشارخون ارتباط محخدودی وجود دارد. 
بیمارانی که هییرتانسیون با رنین بالا دارنده ممکن است پاسخ 
پیشتری به مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
(ACEIs)‏ و بلوک‌کننده‌های گیرن ده آنژیوتانسین (ARBs)‏ 
بدهند تسایر داروها؛ در > که بیم ار آن هیپرتانسیون با 
رنین پایین دارنده به دیورتیک‌ها و آنتاگونیست‌های کلسیم 
پاسخ بهتری می‌دهند. آمریکایی‌های آفریقایی‌تبار مبتلا به 
هیپرتانسیون اغلب رنین پایینی دارند و ممکن است نسبت 
به افراد سفیدپوست برای کنترل فشارخون نیاز به دوزهای 
بیشتری از مهارکننده‌های آنزیم تبدبل‌کننده آتژیوتانسین 
(ACEI)‏ و بلوک‌کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین (ARBs)‏ 
داشته بانب 9 هرچند وقتی این داروها با دیورتیک‌ها ترکیب 
می‌شوند تفاوت مذکور کاهش می‌یابد. همچنین به نظر 
می‌رسد که در آمریکایی‌های آفریقایی تبار بتابلاکرها نیز 
تأثیر کمتری نسبت به تیازید دارند. مطالعات فارماکوژنتیک 
اولیه که رویکرد ژن کاندید یا اسکن کل ژنوم را مورد استفاده 
قرار داده‌اند ارتباط پلی‌مورفیسم ژنی با پاسخ‌دهی فشارخون 
به داروهای ضدهیپر تانسیون خاص I,‏ نشان داده‌اند. L‏ این 
حال آنار گزارش شده آنقدر کم بوده‌اند که بر تصمیم‌گیری 
بالینی تأثیری نداشتند و پلی‌مورفیسم‌های مربوط به آن 
باید در مطالعات بعدی تأیید شوند. در حال حاضر از نقطه 
نوج a‏ اغلب oes‏ تاتونی‌های col ods‏ انتخاب عوامل 
یک pall.‏ بیش از .۳ مطالعه اد شده درمان 
پایین‌آورنده فشارخون نشان داده که برای کاهش مورد نظر 
در فشارخون به نظر می‌رسد که گروه‌های اصلی دارویی؛ 
انار خالص کلی مشایهی بر حوادت قلبی عروقی کلی دارند. 
هم در بیماران هیپرتانسیو دیابتی و هم غیردیایتی اغلب 
مطالعات تا زمانی که فشارخون کاهش مساوی داشته است» 
تفاوت قابل توجهی در عاقبت قلبی و عروقی با رژیم‌های 
مختلف دارویی نشان نداده‌اند. به طور مثال مطالعه درمان 
ضدهیپرتاسیون و ted OAS‏ برای جلوگیری از حمله قلبی! 
Lis (ALLHAT)‏ داد که وقوع مرگ ناشی از بیماری عروق 
ame‏ کشنده یز مرگ و میر کلی در 
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کننده آتزیوتانسین (لیزینوپریل 4 بک دیورنیک (کلرتالیدون )4 
ی آنتاگونیست کلسیم (آملودیپین) تقریبا برابر بود 

gall‏ حال در گروه‌های خاص بیماران مهارکننده آنزیم 
تبدیل کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ ممکن است در کاهش 
عواقب [بد] قلبی عروفی و کلیوی علاوه بر کنترل فشارخون 
مزیت‌های به خصوص داشته باشند. مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ و بلوک‌کننده‌های گيرنده 
آنژیوتانسین (ARBs)‏ فشار Job‏ گلومرولی و پروتئینوری را 
می‌کاهند و ممکن است سرعت پیشرفت نارسایی کلیوی را 
به تاخیر بیندازند که این اثر هم در بیماران کلیوی دیابتی 
و هم غیردیابتی تنها به علت آثار ضدهیپرتانسیون نیست. 
در بیماران Wie‏ به دیابت تیپ ۲ درمان با مهارکننده‌های 
آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ و و بلوک‌کننده‌های 
گیرنده آنژیوتانسین (ARBS)‏ یا آلیسکیرن پروتئینوری را 
می‌کاهد و پیشرفت بیماری کلیوی را به تاخیر می‌اندازد. در 
مدل‌های تجربی هیپرتانسیون و دیابت» محافظت از ads‏ با 
Leen‏ با مپارکننده‌های wail‏ تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
(ACEIs)‏ 9 بلو S‏ کننده‌های گیرز نده if‏ یوتانسین (ARBs)‏ 
برابر بوده است. Gull‏ حال در بیماران مبتلا به دیابت 5 
۲ اف زودن آلیسکیرن به مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده 
آنژیوتانسین ۳۳ در برابر بیماری قلبی عروقی و کلیوی 
محافظت wy‏ بیشتری ایجاد نمی‌کند و ممکن است با عواقب 
بدتری همرا باشد. در بین آمریکایی‌ه ای آفریقایی‌تبار مبتلا 
به هیپرتالسیون تاشی از بیماری کلیوی» به نظر می‌رسد که 
مهارکننده‌ه ای آنزیم تبدیلکننده آنژیوتانسین (۸)218 از 
بتابلاکرها یا بلوککننده‌های JUS‏ کلسیم دی‌هیدروپیریدینی 
در کم کردن سرعت کاهش فیلتراسیون گلومرولی موثرترنده 
هرچند پیش‌گیسری کامل نمی‌کنند. آشار محافظت کننده از 
کلیه این بلوک‌کننده‌های رنین - آنژیوتانسین در مقایسه 
با سایر داروهای ضدهیپرتانسیون در فشارخون‌های پایین» 
کمتر مشخص است. در اغلب بیماران مبتلا به هیپرتانسیون 
و نارسایی قلبی ناشی از اختلال عملکرد سیستولی و/یا 
دیاستولی» استفاده از دیور تیک مهار کننده‌های انزیم تبدیل 
کننده آتژیوت انسین (ACEIs)‏ بلوککتنده‌های گیرنده 
آنژیوتانسین و بتابلاکرهای برای بهبود میزان زند‌ماندن 
توصیه می‌شود. هم در آفراد هیپرتانسیو و هم در آفراد بلون 
هیپرتانسیون بدون توجه dy‏ فشارخون,» مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل‌کنن ده آنژیوتانسین (ACEI)‏ هیپرتروفی بطن چپ را 
کاهش می‌دهند. علائم را بهتر می‌کنند و خطر مرگ ناشی 


2 - Lisinopril 
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از نارسایی قلبی را می‌کاهند و ناخوشی و مرگ و میر را 
در بیماران پس از انفارکتوس میوکارد می‌کاهند. در بیماران 
مبتلا به نارسائی قلبی با استفاده از بلوک‌کننده‌های گیرنده 
آنزیوتانسین (ARBS)‏ منافع مشابه در ناخوشی و میزان 
مرگ‌ومیر قلبی عروقی مشاهده شده است. مها رکننده‌های 
آنزیم تبدیل‌کننده آنژی وتانسین (ACEIS)‏ نسبت به 
بلوک‌کننده‌های کانال کلسیم» محافظت کرونر بهتری فراهم 
شی‌کنند درجالی که پلوککندنم‌های og lS] HIS)‏ نسبت به 
مهار کننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آتژیوتانسین (ACEIs)‏ 
و یابتابلاکرها در برابر سکته مفزی محافظت بیشتری 
ایجاد می‌کنند. نتایج یک کارآزمایی بالینی بزرگ جدید 
دوسوکور آینده‌نگر با نام منطق و طراحی اجتناب از حوادث 
قلبی عروقی از طریق ghey‏ ترکیبی در بیماران مبتلا به 
هیپرتانسیون سیستولی( - مطالعه (ACCOMPLISH)‏ نشان 
داد که درمان ترکیبی با یک مهارکننده آنزیم تبدیل‌کننده 
آنزیوتانسین (ACEIS)‏ با نام بنازپریل" همراه با آنتاگونیست 
کلسیم (آملودیپین) در کاهش حوادث قلبی عروقی و مرگ 
در بیماران پرخطر مبتلا به هیپرتانسیون نسبت به مهارکننده 
آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ همراه با دیورتیک 
(هیدروکلروتیازید» برتری Cath‏ با اين JO‏ بهتازگی نشان 
orld‏ شده است که در افراد بسیار پیر ترکیب مها رکننده آنزیم 
تبدیلکننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ با دیورتیک باعث کاهش 
عمده در مرگ‌ومیر و ناخوشی می‌شود. 

گزارش شده است که پس از سکته مغزی درمان ترکیبی 
با یک مهارکننده آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین (ACEIs)‏ 
و دیورتیک (ولی نه بلوک‌کننده گیرنده آتژیوتانسین) میزان 
سکته مغزی تکراری را می‌کاهد. بعضی از این تفاوت‌های 
وافتیح مک ایس تانامی اناوت هام طراحل مطالعه وا با 
گروه‌های بیماران باشد. 

به‌تازگی تمایل به دو روش غیردارویی برای درمان 
هیپرتانسیون که خروجی سمپانیک را کاهش می‌دهند 
افزایش يافته است: (۱) فعال کردن رفلکس فساری کاروتید 
توسط تحریک الکتریکی سینوس کاروتید؛ و (۲) تخریب 
اندوواسکولار اعصاب سمپاتیک کلیوی با رادیوف رکانس. در 
حالی که تخریب اعصاب کلیوی یک اقدام با تهاجم ناچیز 
است» تحریک گیرنده فشاری کاروتید یک pli‏ جراحی 
است, که اغلب تحت بی‌هوشی عمومی انجام می‌شودء و در 
حال حاضر شامل کاشت الکترودها در هر دو شریان کاروتید 
راست و چپ است. هر دو مداخله خروجی سمپاتیک را مهار 
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می‌کنند و فشارخون را با افزايش ظرفیت کلیه در دفع سدیم» 
با کاهش آزادسازی رنین, می‌کاهند. همچنین ممکن است 
فعال کردن م داوم رفلکس فشاری با مکانیسم‌های دیگری 
فشارخون را کاهش دهد. تجربه بالینی با این مداخلات 
محدود است. در کوتاه مدت. در بیماران فشارخون ۷۰ الی 
۰ درصد کاهش ub ce‏ و میزان کاهش فشارخون در هر دو 
اقدام مشابه است. تا حال قابل توجه‌ترین نتایج در بیمارانی 
دیده شده است که هیپرتانسیون مقاوم و هیپرتانسیون مربوط 
به چاقی دارند. برای این که آیا این مداخلات در استفاده 
بالینی استفاده شونده ub‏ منتظر نتایج کارآزمایی‌های بالینی 
Liz‏ مرکزی در طولاتی مدت بود. 


پرا اساس یافته‌های کار آزمایی‌همای ell‏ در فشار 
دیاستولی ۸۵- ۸۰ میلی‌متر جیوه بیشترین محافظت در 
برابر اهداف ترکیبی قلبی عروقی وجود خواهد داشست؛ 
با این حال درمان, خطر بیماری قلبی عروقی را تا حد 
افراد غیرهیپرتانسیو کاهش نمی‌دهد. در بیماران دیابتی 
کنترل موثر فشارخون» خطر بیماری قلبی عروقی و مرگ 
و میر و خطر بیماری میکروواسکولار (نفروپاتی» رتینوپاتی) 
را می‌کاهد. اگرچه راهنماهای کنترل هیپرتانسیون هدف 
فشارخون شدیدتری ۳ در بیماران مبتلا به gles‏ 
بیماری عروق کرونر (CHD)‏ بیماری مزمن کلیوی 
و عوامل خطر قلبی عروقی اضافی» توصیه کرده‌اند 
Ato)‏ فشارخون مطب کمتر از ۱۲۰/۸۰ میلی‌متر جیوه 
شسواهد اخیر پیشنهادکننده آن هستند که در مجموع 
به خصوص در افراد پر خطر فای ده‌ای نداشته باشد. 
برای مثال در بیماران مبتلا به دیابت و بیماری عروق 
کرونر «کنترل دقیق» فشارخون سیستولی (کمتر از ۱۲۰ 
میلی‌متسر جیسوه) با Dp ate‏ عواقب قلبی عروقی همراه 
نیست. نظربه «منحنی شکل KT‏ پیشنهادکننده آن است 
که خطر حوادث قلبی عروقی, در فشارخون‌های خیلی 
بالا و خیلی پایین افزایش می‌یابد [منظور از منحنی 
a‏ شکل oJ‏ است که کاهش فشارخون تا ان دازه‌ای 
منجر به بهبود نتایج بالینی شود و اگر از مقدار خاصی 
کاهش فشارخون بیشتر شود مجددا نتایج بالینی بدتر 
شود [pp > peo‏ از نقطه نظر تشوری فشارخون‌های بسیار 
پایین ممکن است از ظرفیت خود تنظیمی جریان خون 
cj te‏ کرونر و کلیه فراتر رود. از کارآزمایی‌های بالینی 
اخیر شواهدی به دست آمده است که در بیماران پر 
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خطر بین فشارخون و حوادث قلبی عروقی ارتباط با 
شکل J‏ وجود دارد (افزایش مرگ و میر به تمامی (Sle‏ 
بنابراین در بیماران dy Wire‏ دیابت. بیماری کرونر قلب» 
و plo‏ بیماران پرخطر در کاهش فشارخون به کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه باید احتیاط کرد. ممکن است 
در بیماران مبتللا به نارسایی Al‏ یک افزاییش مختصر 
غیرپیش‌روننده در کراتینین روی دهد. این موضوع اغلب 
نشان‌دهنده پاسخ همودینامیک انیت و به معنی اس بت 
ساختمانی کلیه نیست و نشانه آن | است که فشار داخل 
افزایش مختصر کراتینین کنترل فشارخون نباید مختل 
gw‏ در بیماران مسن‌تر لا به فشارخون منقرد 
سیستولی» کاهش بیشتر در فشارخون دیاستولی موجب 
yy as‏ نمی‌شود. با این حال در اف راد بالای ۸۰ سال 
در مورد خطر در برابر منفعت درمان ضدهیپرتانسیون 
اطلاعات به‌نسبت کمی وجود دارد و در این افراد کاهش 
ol sl‏ مبتللا به هیپرتانسیون نیازمند درمان با پیش از یک 
دارو خواهند بود. در بیماران دیابتی 9 نارسایی als‏ اغلب نیاز 
به ۳ دارو یا بیشتر خواهد oH‏ برای اغلب داروها کاهش 
فشارخون در دوزهای نصف استانداره تنها حدود ۲۰ درصد 
کمتر از دوز استاندارد است. ترکیب مناسب داروهای مختلف 
بااین دوزهای rel‏ می‌تواند آثار فزاینده‌ای بر فشارخون 
arth‏ باشد در حالی که بروز عوارض پایین خواهد بود. 
واژه هیپرتانسیون مقاوم به بیمارانی اطلاق می‌شود که 
علی‌رغم دریافت ۲ یابیش از ۲ داروی ضدهیپرتانسیون 
شامل دیورتیک و بایک ترکیب مناسب» فشارخون 
اهر از ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه باقی بماند. هیپرتانسیون 
مقاوم یا با کنترل مشکل در بیماران بالای ۶۰ سال از 
بیماران جون‌تر شایع‌تر اسست. هیپرتانسیون مقاوم 
ممکن است مربوط به «مقاومت کاذب» (فشارخون 
Yu‏ در مطب» فشارخون پایین‌تر در cule; pre (ass‏ 
مناسب در مان je‏ قابل کشف هییر تانسیون (شامل 
چاقی 9 مصرف زیاه الکل 9 استفاده از داروهای بدون 
نسخه و بانسخه باشد (جدول ۲۹۸۰-۳).به ندرت در 
بیماران مسن‌تره هیپ تا Cig‏ کاذب ممکن کت ناشی 
از ناتوانی در اندازه‌گیری دقیسق فشارخون در شریان‌های 
به شدت اسکلروزه باشد. این وضعیت وقتی پیشنهاد 
می‌شود که 13 yas‏ { رادیال علی‌رغم بسته‌شلن شریان 


براکیال با کاف قابل لمس باشد (مانور اوسلرا). فش ارخون 
واقعی I,‏ می‌توان L‏ اندازه‌گیری مستقیم داخل شریانی 
تعیین کرد. ارزیابی بیماران Wie‏ به هیپرتانسیون مقاوم 
ممکن است شامل پاش فشارخون در خانه باشد تا 
خوبی از فشسارخون معمول هست بانه. در صورتی که 
برای هییرتانسیون مقاوم علت دیگری یافت نشود باید 
ارزیابی وسیح‌تری برای هیپرتانسیون ثانوی انجام شود. 


اور past‏ بای تسیز ز تانسیون 


شاید به علت فراهم شدن سراسری درمان ضدهییر تانسیون» 
در ایالات متحده تعداد بیمارانی که با «سطوح «doe‏ 
ae le asta‏ ید کلمش ياه اس اعلب 
بیمارانی که با هیپرتانسیون شدید مراجعه می‌کنند به طور 
مزمن دچار فشارخون Yu‏ بوده‌اند و در whe‏ اس حاد 
قابل توجه همراه باشد و باید از این اسر اجتناب شود. کلید 
درمان موفق هیپرتانسیون شدید. افترآق هیپرتانسیون بحرانی 
نه مقدار فشارخون به تنهایی» تعیین‌کننده آن است که با 
چه سرعتی ub‏ فشارخون کاهش یابد. جدول ۲۹۸-۹ و 
۲۹۸-۰ فهرستی از اورژانس‌های مربوط به هیپرتانسیون 
9 درمان‌های توصیه شده )51 cuss‏ 

هیپرتانسیون بدخیمسندرمی است که با افزایش ناگهانی 
در فشارخون در بیمار مبتلا به هیپرتانسیون زمینه‌ای یا شروع 
ناگهانی هیپرتانسیون در فردی که قبلا فشارخون طبیعی 
دانسته است: = می‌شود. مقدار مطلق فشارخون» به 
اندازه سرعت افزایش آن» اهمیت ندارد. از نظر پاتولوژی سندرم 
با واسکولیت نکروز دهنده منتشر» لخته در آرتریول و تجمع 
فیبرین در دیواره آرتریولی مشسخص می‌شود. نکروز فیبرینوئید 
در آرتزتول‌های کلینه ete‏ شجکنه و شاير اعضا tis‏ هه 
است. از نظر بالینی سندرم Ly‏ رتینوپاتی پیش‌رونده (اسپاسم 
آرتریولی» خون‌ربزی» اگزودء اد‌پایی4 بدتر شدن عملکرد 
کلیوی با پروتئینوری» آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک و 
انسفالوپاتی منسخص می‌شود. در این بیماران گرفتن شرح 
حال باید شامل سوالاتی در موره استفاده از مهارکننده‌های 
۷ ۱ یز داروهای تفریحی ( مثل کوکائین و 


روم مسق گنوج مج ee NC NC‏ تال او مومت ور مت جر وتو هو وی هو aoe‏ سس Cnr‏ 


3 - Malignant hypertension 
4 - Monamine oxidase [از دارو های ضدافشر 55 ~ مترجم|‎ 


1 - Osier 
2 - Crisis level 


204 


پیما 


Lass 


rd 


ی عروفی 


ناد 


از هیپرتانسیون 
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4[ ۲۹۸-۱۰ دوزهای معمول وریدی عوامل ضدهیپر تانسیون 
مورد استفاده در اور ژانس‌های هیپر تانسیون 


جدیل -٩‏ ۲۹۸. داروهای تزریقی ارجح در بعضی اورژانس‌های 


هیپرتانسیون؟ 
انسفالوباتی‌هیپرتانسیو نیتروپروسابد» نیکاردییین» لابتالول 
هیپرنانسیون بدخیم (وقتی درمان لاتالول نبکاردییین» نبتروپروساید. 
وربدی اندبکاسیون دارد) نالاپریلات 
سکته مغزی نیکاردببین, لابتالول.نیتروپروساید 
انفارکت وس میوکارد/ آنژین_ نیتروگلیسرین؛ نیکاردپسن, 
ناپای دار «Jo iY‏ اسمولول 
لرسایی حادبلن چپ دیورتیک‌های لوپ 
دیسکسیون آتورت نیتروبروساید آسمولول لابتالول 
کریز آدرنرزیک فنتولامیننیتروپروساید 
هبپرتانسیون پس از عمل نیتروگلیسرین, نیتروبروسایده 
جراهی «Jp SLY‏ نیکاردیپیسن 
0 کال یه / | کللا 2 
رم ۳ ۳ ۳ 7 هبدرالازین, لانتالول,نیکاردیبین 


آگرچه فشارخون باید در بیماران مبتللا به انسفالوپاتی 
هیپرتانسیو Ay‏ سرعت کاهش dul,‏ درمان بسیار شدید 
ممکن است خطرناک باشد. در افراد هیپرتانسیو حد بالاو 
حد پایین خود تنظیمی جریان خون مغزی به سمت مقادیر 
WY‏ فشارخون dS pall‏ 9 ممکن است کاهش شدید 
فشارخون به مقادیر پایین‌تر از حد خود تنظیمی منجر ay‏ 
ایجاد ایسکمی یا انفارکتوس مغزی به علت کاهش جریان 
خون مغزی شود. همچنین ممکن است جریان خون کلیوی 
و کرونر با درمان شدید کاهش Gre cob‏ اولیه درمان 
کاهش فشار متوسط شریانی به کمتر از ۲۵ درصد در عرض 
چند دقيقه تا ۲ساعت ویاکاهش فشارخون در محدوده 
۰- ۱۶۰/۱۰۰ میلی‌متر جیوه است. این اقدام را می‌توان 
با نیتروپروساید وریدی» که یک متسع کننده عروق کوتاه اثر 
با شروع Jl‏ سریع است. انجام داد که اجازه کنترل دقیقه dy‏ 
دقیقه فشارخون را می‌دهد. نیکاردیپین ولابتالول وریدی نیز 
داروهای موّثری برای درمان انس_فالوپاتی هیپرتانسیو هستند. 

در بیماران Mize‏ به هیپرتانسیون بدخیم بدون انسفالویاتی 
یا حادثه فاجعه‌بار دیگرء ترجیح داده می‌شسود که فشارخون را 
در عرض چند ساعت يا بیشتر کاهش دهیم تا چند دقیقه. 
این هدف ممکن است به طور موثری در ابتدا با دوزهای 
مکرر داروهای خوراکی کوتاه اثر مثل کاپتوپریل, کلونیدین و 
لابتالول انجام‌پذیر باشد. 


داروهای‌ضدهیپرتانسیون دوز وریدی 
Suess‏ شروع با meg/kg‏ ۰/۲ در دقیقه» اغلب 
meg/kg < wie‏ ۲-۴ در دفیسقه؛ حداکشر 
au ecu sie ateka | oan 8‏ 
نیکاردیپین افزابش تا ۲/۵ میلی‌گرم در ساعت 
(Nicardipine)‏ در فواصل ۵-۱۵ دقبقه؛ حداکتر ۱۵ 
میلی‌ گرم در ساعت 
آمیلی‌گرم در دقیقه تا ۲۰۰ میلی‌گرم 
لابتلول ..."یا ۲۰ میلی‌گرم در عرض ۲ دقيقهه 
(Labetalol)‏ ...سپس ۴۰-۸۰ میلی‌گرم در فواصل ۱۰ 
دقیقه تا دوز کلی ۳۰۰ میلی‌گرم 
Een‏ اغلب ۱/۲۵ - ۰/۶۲۵ میلی‌گرم در 
پریلات ie‏ = 74 
(Enalaprilat)‏ عرض ۵ 4059 هر ۶۸ بت 
حداکثر ۵ مبلی‌گرم در هر دوز 
شروع ع/10682 ۸۰-۵۰۰ در عرض 
اسمولول  (Esmolol)‏ «دفیفه» سپس mog/kg‏ ۵۰-۳۰۰ در 
دقیقه 
و ۷ 3 
رین 
phentolamine)‏ ۵-۱۵ مبلی‌گرم بولوس 
شروع ۵ میکروگرم در LHD‏ سیس 
فزایش با ۵ مبکروگرم در دقيقه در 
یتروگلیسر فواصل ۲-۵ دقبقه؛ در صورنی که 
are!‏ بسرین Tease‏ دقیقه باس 
SEO WE Sine a‏ میکروگرم در بقه پاسحی 
دسده تسده ممکن lal cal‏ 
مر( میکروگرم در دقبقه استفاده 
تسود. 
هیثرالارین ۳1 ۳ 
pS che ۱۰-۵ (Hydralazine)‏ در فواصل ۲۰ دقیفه 


# پایش مداوم فشارخون مورد نیاز است. شروع با پایین‌ترین دوز 
انجام می‌شود. براساس یاسخ فشارخون و طول اشر داروی مورد 
استفاده دوزهای بعدی و فواصل تجویزباید تنظیم شود. 


افزایش حاد و موقت فشارخون که چند روز تا چند هفته 
طول می‌کشد» اغلب پس از سکته‌های مغزی ترومبوتیک 
و همورآژیک دیده می‌شود. خود تنظیمی جربان خون 
مفزی در بافت ایسکمیک (sj se‏ مختل می‌شود و ممکن 
است برای برقراری جریان خون مغزی نیاز به فشارخون 
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شریانی بالاتری باشد. اگرچه برای بیماران مبتلا به حولاث 
حاد عروق مغزی هدف خاصی برای فشارخون تعبین نشسده 
است باید از کاهش شدید فشارخون اجتناب کرد. با افزایش 
در دسترس بودن روش‌های پیشرفته sly‏ اندازه‌گیری جریان 
خون مفزی (با استفاده از تکنولوژی {CT‏ برای ارزیابی آثار 
گروه‌های مختلف داروهای ضدهیپرتانسیون به فشارخون و 
جریان خون مغز پس از سکته حاد مغفزی» مطالعاتی در جریان 
ست. در حال حاضر در GLE‏ سایر اندیکاسیون‌ها برای درمان 
als‏ در بیماران Mine‏ به انفارکت حاد مغزی که کاندید درمان 
ترومبولیتیک نیستندء یک راهنما توصیه می‌کند که درمان 
ضدفشارخون تنها در بیمارانی انجام می‌شود که فشارخون 
سیستولی بیش از ۲۲۰ میلی‌مترجیوه یا دیاستولی بیش از 
۰ میلی‌متر جیوه دارند. درصورتی که لازم است» درمان 
ترومبولیتیک انجام شودء هدف توصیه شده برای فشارخون» 
کمتر از ۱۸۵ میلی‌متر جیوه برای فشار سیستولی و کمتر از 
۰ میلی‌متر جیوه برای فشارخون دیاستولی است. در بیماران 
مبتلا به سکته مغزی هموراژیک راهنماها برای شروع درمان 
ضدفتارخون, فشار سیستولی بالای ۱۸۰ میلی‌متر جیوه 
و دیاستولی بالای ۱۳۰ میلی‌متر جیوه را توصیه می‌کند. 
درمان هیپرتانسیون پس از خون‌ریزی ساب‌آراکنوئید مورد 
Cowl doe‏ کاهش محتاطانه فشارخون در فشارخون متوسط 
شریانی بالای ۱۲۰میلی‌متر جیوه اندیکاسیون دارد. 

علاوه بر فتوکروموسیتوم» بحران آدرنال به علت pole‏ 
ریاد کاتکولامین ممکن است ناشی از مصرف کوکائین یا 
مفتامین» محرومیت از کلونیدین» آسیب‌های حاد به نخاع و 
مداخله ترکیبات حاوی تیرامین" با مهارکننده‌های مونوآمین 
کسیداز" باشد. این بیماران باید با فنتولامین یا نیتروپروساید 
درمان شوند. 

درمان هیپرتانسیون در بیماران Wage‏ به دیسکسیون حاد 
ثورت در فصل ۳۰۱ و درسان هیپرتانسیون در حاملگی در 
فصل ۸ Bou‏ شده است. 


i - Thyramine 


*- Monoamone madase inhibitors 


فصل ۲۹۹ 


بیماری‌های عروق کلیه 


عروق کلیوی متشکل از جریان شسریانی غنی به کورتکس 
است که این جریان خون از نیازهای متابولیسمی بیشتتر 
است که بانقش اولیه آن به عنوان عضو پاک‌سازی‌کننده 
به‌طور کامل سازگار است. پسس از خون‌رسانی به 
کورتکس گلومرولی» گردش پس گلومرونی قسمت‌های 
عمقی‌تر مرکزی را خونرسانی می‌کن د که انتقال وابسته 
به آنرژی امللاح را در سطوح مختلف توبول‌های کلیوی را 
حمایت می‌تماید. این عروق پس گلومرولی خون کمتری 
حمل می‌کتن اکسیژن بیشتری مصرف می‌کنند که 
نواحی عمقی مرک زی را در مرز هیپوکسمی قرار می‌دهد. 
اختلالات عروقی که تامین خون کلیه رادر معرض خطر 
قرار می‌دهد شامل آترواسکلروز عروق بزرگ بیماری‌های 
فیبروماسکولار و بیماری‌های امبولیک هستند. آسیب‌های 
عروق کوچک شامل التهاب و اختلالات خونی اولیه در 
فصل ۲۴۳۱ آورده شده است. 
اندوتلی وم مویرگ‌ه ای گلومرولی مانند سایر مناطق 
عروقی مستعد استرس اکسیداتیو سیب فشاری و التهاب 
است. میزان دفع آلبومین ادراری" (UAE)‏ پیش‌بین ی کننده 
وجود بیماری‌های اترواسکلروتیک سیستمیک است. 
افزایش دفع آلبومین ادراری (UAE)‏ سال‌ها پیش از بروز 
حوادث قلبی عروقی شسکل می‌گیرد. دفع آلبومین ادراری 
(UAE)‏ و خطر حولدث قلبی عروقی با درمان‌های دارویی 
از قبیل استاتین‌ها کاهش می‌پابند. مطالعات آزمایش‌گاهی 
تغییرات عملکردی و کاهش عروق ریز کلیوی, را تحت 
شرایط آترواسکلروز تسریع شده و یا اختلال در فشارهای 
خون‌رسانی پروگزیم ال در بیماری‌های عروق بزرگ 
نشان داده‌اند (شسکل ۰-۱ ۲۹5). 
۱۹ 


2- Urinary albumin excretion 
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ری‌های عروق AS‏ 
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۰ ۹ وا‎ 4 / : 
MV proliferation MV rarefaction 
(early atherosclerosis) (chronic renal ischemia) 


شکل ۰-٩‏ ۲۹۹.مثال‌هایی از تصاویر میکرو سی‌تی (miecro- CT)‏ از ds Las,‏ وسیله کست‌های رادیوایی 55 5-9 شده در 
عروق کلیه نشان داده شده است. این‌ها نشان‌دهنده شبکه مویرگی کورتیکال پیچیده و متراکم تغذیه کننده کورتکس کلیه است که تحت تأثیر 


rd‏ و 


آترواسکلروز و یا بیماری‌های انسدادی باعث پرولیفراسیون یا از بین رفتن تا حد فقدان Jal‏ می‌شود. تغییرات در تأمین خون‌رسانی موجب فیبروز 


توبولواینترستیشیال و فقدان عملکرد کلیه می‌شود. MV‏ عروق‌ریز. 


بیماری انسدادی شریان‌های بزرگ کلیوی می‌تواند 
ناشی از فشردگی خارجی عروق» دیس‌پلازی 
فیبروماس‌کولار و Ly‏ شایع‌تر از همه بیماری اترواسکلروز 
باشد! هر اختلالی که فشار خون‌رسانی als 4 ly‏ 
کاهش دهد می‌تواند مکانیسم‌هایی را فعال کند که 
در آزای افزایش فشارخون سیستمیک» فشارهای کلیوی را 
به حالت عادی بازگرداند. به دلیل این که بازگردانی 
فشارهای خون‌رسانی می‌تواند این را معکوس سازده 
تنگی شریانی کلیوی به عنوان یک عاصل درمانپذیسر 
برای هیپرتانسیون انویه در نظر گرفته می‌شود. 

تنگی شریان کلیوی شایع است و اغلب اثرات همودینامیک 
جزثی دارد. دیس‌پلازی فیبروماسکولار" (FMD)‏ در ۳-۵ 
کلیه بدون هیپرتانسیون وجود دارنه گزارش شده است. این 
وضعیت dy‏ صورت بالینی ممکن است Ly‏ هیپرتانسیون در 


بیماری عروق بزرگ! 


1- Macrovascular disease 
2 - Fibromuscular dysplasia 


افراد جوان (بین ۱۵ تا ۵۰ سال) که اغلب آنان زنان هستند 
مشاهده شود. دیس‌پلازی فیبروماسکولار (FMD)‏ اغلب 
عماکرد کلیه را به خطر نمی‌ان دازد اما گاهی سبب انسداد 
کامل می‌شود که می‌تواند به آتوریسم‌های شریان SHS‏ 
مرتبط باشد. تنگی ترواسکلروتیک شریان کلیوی" (ARAS)‏ 
در کل جمعیت شایع است (۶/۸ درصد از نمونه‌های مبتنی بر 
جوامع بالای ۶۵ {lw‏ و شیوع آن در بیماران با سایر شرایط 
عروقی از قبیل بیماری شریان کرونر (۱۸-۲۳ درصد) و یا 
بیماری‌های آتورت محیطی و بیماری شریان‌های اندام‌های 
تحتانی ty)‏ از ۲۰ درصد) با سن افزایش می‌یابد. در صورتی 
که تنگی اترواسکلروتیک شریان کلیوی (ARAS)‏ درمان 
نشوده در حنود ۵۰ درصد موارد در طی ۵ سال, پیشرفت 
می‌کند 9 at‏ اوقات منحر به انسداد کامل می‌شود. درمان 
شدید فشار خون شریانی و درمان با استاتین سبب کاهش 
سرعت آن می‌شود و پیامدهای بالینی را بهبود می‌بخشد. 
تنگی‌های بحرانی سبب کاهش فشار خون‌رسانی می‌شود 
که سیستم رنین آتژیوتانسین را فصال می‌کند دفع سدیم را 
کاهسش می‌دهد و راه‌های فرعی سمپاتیک آدرنرژیک ly‏ فعال 
می‌کتند. این رویدادها منجر به هیپرتانسیون سیستمیک 


3 - Atherosclerotic renal artery Stenosis 
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می‌شود که با وابستگی آنزیوتانسین در مراحل اولیه» فشارهای 
بسیار متفیر از دست رفتن ریتم‌های دوره‌ای فشارخون 
و اسیب تشدید شده اعضای هدف از جمله هیپرتروفی 
بطن چپ و فیب روز کلیبوی مسخص می‌شود. می‌توان با 
عواملی که سیستم رنین آنژیوتانسین را بلوک می‌کنند و 
plu‏ داروهایی که بر این راه‌های منقبض‌کننده عروق PI‏ 
دارند هیپرتانسیون عروق کلیوی را درمان نمود. همچنین 
هیپرتانسیون عروق کلیوی را می‌توان با بازگرداندن جریان 
خون کلیوی از طریق بازسازی عروق به روش جراحی یا 
داخل عروقی درمان نمود. از Log‏ که بازسازی عروق به 
تنهایی به ندرت سبب کاهش فشارخون به حالت طبیعی 
می‌شود» بیشتر بیماران به ادامه درمان دارویی با داروهای 
ضد فشار خون نیاز دارند. 

تنگی اترواسکلروتی_ک شریان کلیوی (ARAS)‏ و 
هیپرتانسیون سیستمیک بر کلیه پس از تنگی و نیز کلیه 
طرف مقابل اثر می‌گذارند و میزان کلی فیلتراسیون 
گلومرولی" (GER)‏ را در این بیماران کاهش می‌دهد. 
هنگامی که عملک رد کلیه‌ها به علت بیماری عروق بزرگ 
تهدید شود نفروپاتی ایسکمیک" نامیده می‌شود. کاهش 
متوسط جریان خون که به تدریج ایجاد شده با میزان 
فیلتراسیون گلومرولی کاهش یافته و مصرف محدود اکسیژن 
با اکسیژناسیون حفظ شده بافت همراه است. با این وجود 
در حین درمان دارویی گاهی عملکرد کلیه sly‏ سال‌های 
متمادی CU‏ باقی می‌ماند. در بیماری پیشرفته‌تر کاهش 
خون‌رسانی به کورتکس و شکل‌گیری هیپوکسی جدید در 
بافت بروز می‌کند. برخلاف دیس‌پلازی فیبروماسکولار 
(FMD)‏ تنگی اترواسکلروتیک شریان کلیوی (ARAS)‏ در 
بیماران با سایر عوامل خطر اترواسکلروز بروز می‌کند و تا 
حد زیادی تحت‌تأئیر بیماری‌های قبلی عروق کوچک کلیه 
ناشی از فشار خون» سال‌خوردگی و دیابت است. در حدود 
Ad‏ درصد بیمارانی که کاندید بازسازی عروق کلیه هستند» 
مبتللا به بیماری مزمن کلیوی" (CKD)‏ درجه ۳-۵ و میزان 
فیلتراسیون گلومرولی کمتر از mL/min‏ ۶۰ به زای هر ۱/۷۴۳ 
مترمربع از سطح بدن هستند. وجود اترواسکلروتیک شریان 
کلیوی (ARAS)‏ یک پیش‌بینی کننده قوی برای ناخوشی و 
مرگ و میر مربوط به حوادث قلبی عروقی است و مستقل از 
بازسازی عروق کلیوی است. 

رویکردهای تشخیصی به تنگی شریان کلیوی تاحدی 


وایسته به موارد خاصی است که در ادامه مورد بررسی 


1 - Glomerular filtration Rate 
2 - Ischemic nephropathy 
3- Chronic kidney Disease 


قرار می‌گیرند. lyse‏ از طربق چندین روش که در 
جدول ۲۹۹-۱ به‌طور خلاصه آورده شده‌انده به صورت 
غیرتهاجمی به ویژگی‌های عروق کلیه دست یافت. اگرچه 
فعال‌سازی سیستم رنین آنژیوتانسین گامی مهم در ایجاد 
فشارخون عروقی کلیوی است. ولی گذرا است. سطوح 
فعالیت رنین تحت‌تاثیر gle;‏ اثرات داروها و باز جذب 
سدیم است و لام نمی‌تواند پیش‌بینیکننده پاسیخ به درمان 
عروقی باشد. براساس سونوگرافی ebb‏ سرعت شریان SHS‏ 
بیشتر از 070/5 ۲۰۰ حاکی از ضایعه‌های مهم همودینامیکی 
است (بیشتر از ۶۰ درصد انسداد لومن رگ4 هرچند برای 
اجتناب از مثبت کاذب کارآزمایی‌های درمانی سرعت بیشتر 
از cm/s‏ ۳۰۰ را ضروری می‌دانند. اندکس مقاومتی کلیه در 
مورد قابلیت حیات کلیه از ارززش پیش‌بین ی کنن ده برخوردار 
است. آگرچه این اندکس وابسته dy‏ انجام دهنده و موٌسسه‌ای 
که در آن انجام می‌شود است. عکس برداری کلیوی تقویت 
شده با کاپتوپریل در صورتی که طبیعی باشد از ارززش 
پیش‌بینی‌کنننده منفی زیادی برخوردار است. آنژیوگرافی 
رزونانس مغناطیسی" (۷18۸) در حال حاضر کاربرد کمتری 
a,b‏ زیرا ماده حاجب گادولینیوم با فیبروز نفروژنیک سیستمیک 
همراه بوده است. توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ با ماده Gob‏ 
با بازسازی عروقی» تصاویر عروقی و ارزیابی عملکردی بسیار 
خوبی را ارائه می‌کند و از خطر پایینی برای مسمومیت با ماده 
حاجب بر خور دار اشات ! 


اگرچه در ظاهر بازگردانی جریان خون کلیوی و خون‌رسانی 
در ضایعات انسدادی پیشرفته سودمند است ولی فرآیندهای 
بازسازی عروقی دارای خطر و هزینه‌های زیادی Ay‏ همراه 
می‌آورند. بیماران مبتلا به دیس‌پلازی فیبروماسکولار 
(FMD)‏ ب‌طور معمول زنان جوان با رگ‌های طبیعی و 
تخمین طول عمر طولانی هستند. معم ولا این بیماران به 
آنزیوپلاستی شریان کلیه از راه پهست پاسخ خوبی می‌دهند. 
اگر در بیماران مبتلا به تنگی اترواسکلروتیک شریان کلیوی 
(ARAS)‏ بتوان فشارخون را در وضعیت هدف Jp BS‏ نمود 
و عملکرد AIS‏ را تلبت نگاه داشت» می‌توان اظهار داشت 
که درمان داروئی با پی‌گیری پیشرفت بیماری هم به 
همین اندازه موشر هستند. تاکن ون کارآزمایی‌های آیندهنگر 
بت مزایای قطعی اقدامات مداخله‌ای کوتاه مدت 
"فشارخون و عملکرد کلیه را شناسایی LS‏ و همچنین 


4 - Magnetic resonance angiography 
5 - Technetium 99mTC mertatide 


> 


ری‌های عروق 5لیه 
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جدول ۲۹۹-۱. خلاصه ابزارهای تصویربرداری به منظور ارزیابی عروق کلیه 


مطالعات پرفوزیون برای ارزیابی جریان خون کلیه 


رنوگرافی کاپتوپریل بانکنسیم کاهش فشار فیلتراسیون ناشی 


محدودیت‌های متعدد (جندگانه) 


مرتباتیدا از کایتویربل باعث تشدید تفاوت ی لب رون ری بیصاران صتلا به آترواسکلروز 
93 نز ۲ را رد کرده‌اند. پشرفته با کراتین بیشتر از 
or‏ برئوزیون کلیوی می‌شود. (\¥¥umol/L)¥ «mg/dL‏ 


مطالعات عروقی برای ارزیابی سریان‌های کلیوی 


 -‏ شیریان‌های کلیوی را نشان 
میدش و سسرعت جر ان 


تاحد زبادی وابسته به تحریه 
اپراتسور است؛ بسرای تشخبص 
دیسپلازی فییروماس‌کولار و 


ولتراسونوگرافی‌داپلکس . رز ۰ ۱ ارزان؛ به طور گسترده دردسترس. اختسلالات شریان‌های فرعی 
ز gb‏ )5105( شدت کا یار کار رد 5 و 25| 
5 انلازه گیتوی م ی کند aps {ol hese‏ 
i 4‏ نسبت آنژیوگرافی تهاجمی 
برخوردار است: 
تفروته کس یک نرست. اما بای 
رو و را جلوگیری از عدم joy‏ مسمومیت گران؛ گادولینی وم نباید در نارسابی 
oe -| foe are‏ با گادولینب وم ذر مقادیر GER‏ کمتر AIS‏ استفاده شسود نمی‌توان د 
زیوگراقیرزونانس مفنالیسی ی در حسول و از mL/min/1.73m°"‏ ۳۰ مصرف رگ‌های استنت‌گذاری شده را 
1و نشود؛ تصاویر بسیار خوبی فراهم نشان دهد. 
هی کنتد. 
شا دهندم 5 Harts Ass:‏ 5 
یوکرافیتومکافی .شاف هت SRE EMU‏ تصاویسریسیاخویفراهمم ون گرا مار متوسط له moa‏ 
: و آئورت در حول و حوش AAS‏ ۰ مورد نیاز است که به صورت بالقوه 
کامپیوتری . استنت‌هاباعث آرنیفکت‌نمی‌شوند. 
است ad‏ و و شرف Re Se‏ 
به عنوان «استاندارد طلاب »4 ۲ fat‏ 
ای تم خیص پیساری ۳ گران» مرتبط با خطر آنرومولی 
ag‏ ی اد شا هه ایو [epee‏ سم موبیت بت مفانه حایسبه 
آنژیوگرافی درون شربانی بسزرگ شناخته ده است 


و همزمان با برنامه‌ریزی 


مطالعات طولانی مدت پیامدهای قلبی عروقی همانند سکته 
مغزی» نارسایی قلبی احتقانی» انفارکتوس میوکارد و نارسابی 
کلیه بسیار پیشرفته هنوز تکمیل نشده‌اند. درمان دارویی باید 
شامل بلو S‏ کننده‌های سیستم رنین = آنژیوتانسین» دستیابی 
به فشارخون thee‏ وب قطع مصرف دخانیات استاتین‌ها و 
در بیمارانی که به درمان داروشی پاسخ نمی‌دهند Ly‏ دچار 
عوارض دیگری هستند» کاربرد دارد. 

روش‌ه ای بازسازی عروق کلیه در حال پیشرفت 
هستند. برای اپراتورهای مجرب عوارض عمده تنب 


دیسکسیون) ol od‏ ات 


در حدود ۹ درصد موارد از جمله دیسکسیون شریان 
Al‏ سوراخ‌شدگی peed‏ خون‌ریزی و PE‏ بیماری 
آتروامبولیک رخ می‌دهسد. بیماری اتروامبولیک اگرچه 
چندان شایع نیست ولی می‌تواند بسیار فاجعه‌آمیز باشد 
و Cel‏ تسریع فشارخون و نارسایی AWS‏ شود که برای 
جلوگیری از بروز تمامی این موارد بازسازی عروق باید 
انجام شود. اگرچه با انجام استنت‌گذاری Sb‏ عروقی 
جریان خون کلیه حفظ می‌شسود ولی بهب ود عملکرد 
کلیه Lest‏ محدود به ۲۵ درصد موارد Cowl‏ و ۵۰ درصد 
بیم‌اران هیچ‌گونه تغیی ری ندارد و در بعضی از Long)‏ 
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شرایط تا حدودی بدتر می‌شود. بیماران مبتلا به کاهش 
سریع عملک رد کلیه به علت درمان داروتی ضد فشارخون 
یا بیماری عروقی که برکل توده عملکردی WS‏ تأثیر 

می‌گذارن» احتمال بیشتری دارند که پس از بازگر ae:‏ 
جریان خون عملکردشان بهبود یابد. وقتی که فشارخون 
به درمان کارآمد» مقاوم Auth‏ بازسازی عروقی می‌تواند 
yo Lally‏ ثر باشد. جدول ۲- ۲۹۹ راهنمای مورد قبول 
اخیر برای بازسازی عروق AWS‏ را خلاصه نموده است. 


جدول ۲- ۲۹۹. عواسل بالیتی حمایت کننده از درمان دارویی 
و بازسازی عروقی يا مراقبت در تنگی شریان کلیه 


عواملنی که در تتگی شسربان کلیه به نفع درسان دارویی و 
بارسازی عروقی هستند. 


ی کاهش پیش‌رونده GFR‏ در حین درمان هیپرنانسیون سیستمیک 
3 ناتوانی در رسیدن به Jes‏ فشارخون کافی با حداکنر درمان 
دارویی (شکست در درمان) 


* کاهش Le yp Se‏ سریع در GER‏ مرتبط با کاهش فشار خون 
سیستمیک 


« کاهش GER p‏ در حین درسان با مهار کننده‌سای ACEL‏ 


ARBs L, 
نارسایی احتقانی قلب مکرر در بیمارانی که عملکرد بطن چپ‎ 4 


عواملی که در بیماری شریان کلیه از درمان داروسی و مرافست 


۰ فشارخون کنترل شده باعملکرد کلبه fie) Cus‏ « نارسایی 
als‏ پایدار) 

* تنگی سربان AS‏ بایدار بدون پیشرفت نر مطالعات مراقبتی 
(منل اولتراسونوگرافی دابلکس دوره‌ای) 

* سن خیلی بالا و/ با امید به زندگی محدود 

« بیماری‌های همزمان شدید که انجام بازسازی عروقی را 
برخطر می‌کنتد. ۱ 

* خطر بالای بیماری‌های اتروامبولبک با سابقه قبلی آن 

* سار بیماری‌های هم‌زمان پارانشيم ANS‏ که می‌توانند موجب 
اختلال عملکرد کلیوی بیش‌رونده شوند Jide)‏ نفرست بینایینی» 
نفروبانی دیابتی) 


اختصارات: ACE‏ آنزیم تبدیسل کننضده آنژیوتانسین: ARBs‏ 


بلوک‌کننده‌های گیرنده آنژیوتانسین؛ GFR‏ نسبت فیلتراسیون 


آمبولی به کلیه به‌ط ور عم ده در نتیجه شکستن بلورهای 
کلسترول عاری از SHG‏ آترواسکلروتیک عروقی و جای 
رن آن در جربان رو به پایین عروق ریز رخ می‌دهد. 
بیشتر حولاث بالینی اتروامبولیک پس از اقدامات آنژیو گرافی 
و معمول در عروق کرونر روز می‌کنند. بعضی معتقدند که 
تقریبا تمامی اقدامات مداخله‌ای عروقی منجر به شکستن 
پلاک و آزادسازی آمبولی‌های ریز می‌شود اما تظاهر بالینی 
آن آن تنها در کسری از موارد رخ می‌دهد. بروز آتروامبولی بالینی 
با is‏ مداخلات عروقی و طول عمر بالاتر افزاییش 
می‌پابد. 12 بیشتراز ! درصد بیماران مسن Wage‏ به ارسایی 
کید مر re‏ نهایی! (ESRD)‏ و احتمالا تشخیص دلاه نشده» 
مشکوک به بیماری اتروامبولیک کلیوی هستند. این بیماری 
بیشتر در مردان دارای سابقه دیابت» هیپرتانسیون و بیماری 
ایسکمی قلبی شایح‌تر است. اتروامبولی در کلیه تا حد زیادی 
با بیماری آنوریسمی آئورت و تنگی شریان lS‏ ارتباط دارد. 
بیشتر موارد بالینی را می‌توان به حوادت آشکارساز همانند 
Al Soup‏ جراحی عروقی» درمان ضدانعقاد با هپارین» درمان 
ترومپولینیک ۳ تروما نسبت داد. تظاهرات بالینی این سندرم 
معمولا ۱-۱۴ روز پس از حادثه محرک شروع و تا هفته‌ها 
پس از آن ادامه می‌یابد. تظاهرات علاتم بیماری امبولی 
سیستمیک همانند تب درد در شکم و کاهش وزن در کمتر 
از نیمی از بیماران وجود دارد اگرچه ظهور علائم پوستی از 
جمله لیودو رتیکولاریس" و گانگرن محدود انگشت پا 
شایع‌تر خواهد بود. تشدید هیپرتانسیون و بدتر شدن عملکرد 
کلیه کاملا شایع است و گاهی اوقات به مرحله بدخیم 
می‌رسد. ممکن است نارسایی کلیه پیش‌رون ده بروز یابد و 
آقدام حمایتی دیالیزی لازم شود. این نوع نارسایی به‌تدریج 
درطی چند هفته شکل می‌گیرد و پیش‌آگهی خطرناکی دارد. 
میزان مرگ و pee‏ پس از یک سال به ۳۸ درصد می‌رسد 
و آگر چه برخی از بیماران پس از این مدت به‌طور کامل 
درمان می‌شوند و دیگر نیازی به دیالی ز ندارنده ولی بسیاری 
از آن‌ها هم‌چنان نیازمند دیالیز هستند. 
علاوه بر شواهد بالینی که در بالا ذکرشد یافته‌های 
آزمایشگاهی شامل افزایش کراتینین» ائوزینوفیلی گنرا(۶۰ 
تا ۸۰ درصد) YL‏ رفتن میزان سدیمان" و کمبود کمپلمان 
(۱۵درصد) است. اثبات این تشسخیص می‌تواند دشوار باشد 


1 - End stage renal disease 
2 - Livedo reticularis 
3 - Sedimentation 


sea 


ری‌های عروی کلیه 
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و معمولا از طریق کنار گذاشتن سایر موارده است. تشخیص 
قطعی براساس نمونه‌ب رداری کلیه است که نشان دهنده 
انسداد عروق ریز با پلورهای کلسترول wer‏ که در رگ 
«شکاف» برجای می‌گنارد. نمونه‌های به دست آمده از 
بیمارانی که جراحی بازسازی عروق کلیه بر روی آن‌ها انجام 
شده نشان می‌دهد که آمبولی خاموش کلسترول پیش از 
اقدامات دیگر وجود داشته است. 

پس از ایجاد بیماری اتروامبولیک» هیچ درمان موثری برای 
آن وجود ندارد. قطع داروهای ضدانعقاد توصیه می‌شود. 
حمایتی بروز می‌کند و درمان با استاتین می‌تواند باعث بهبود 
Lely‏ شود. نقش ابزارهای پیش‌گیری از آمبولی در گردش 
کلیه مبهم است Lal‏ تعداد oF‏ از کارآزمایی‌های آینده‌نگر 
نتوانسته‌اند مزایای عمده‌ای را نشان دهند. این ابزارها محدود 
به حمایت دیستال درحین اقدامات داخل عروقی هستند و 
پس از ELS‏ شدن, هیچ گونه حمایتی در برابر خرده‌های 
امبولیک» نمی‌کنند. 


انسداد ترومبوتیک وریدهای کلیوی یا شاخه‌های شریانی 
می‌تواند منجر به کاهش عملکرد AT‏ و هیپرتانسیون 
شود. تشخیص این انسداد دشوار است 9 به‌خصوص در 
بیماران پیر نادیده گرفته می‌شود. ترومبوز می‌تواند بر 
تروما یا واسکولیت التهابی ایجاد شود. گاهی اوقات 
دیسکسیون‌های کوچک موضعی می‌توانند Cush‏ ایجاد 
مناطق انفارکت شده گذرا و تکه‌تکه شوند که «مدیولیز 
شریانی سگمنتال » نامیده می‌ش‌ول. اگرچه در بعضصی 
از سوارد شرایط افزایش انعقادپذی ری به صورت ترومبوز 
شسریان کلیوی بروز می‌کن د» ولی وقوع آن LS‏ است. 
همچنین افزایش انعقادپذیری می‌تواند ناشی از حوادث 
آمپولی دور باشد» (یعنی jules‏ چپ در بیماران مبتلا به 
فیبریلاسیون دهلیزی) یا به علت امبولی چربی ناشی 
از ترومابه بافت که بیشتر به علت شکستگی‌های 
Sj‏ استخوانی بروز می‌کنسد. یکی از منابع قلیسی» 
وژناسیون‌های نائسی از اندوکاردیت تحت‌حاد باکتری ال 
هستند. همچنین در صورتی که شانت راست به چپ 
برای مشال از طربق سوراخ بیضی jlo‏ وجود داشته باشد 
امبولی سیستمیک به کلیه ممکن است از Litto‏ گردش 
وریدی بروز کند. 


1 - Segmental arteriolar mediolysis 


تظاهرات بالینی بسته به سرعت آغاز و وسعت انسداد 
متفاوت است. ترومب وز حاد شریانی باعث ایجاد درد 
پهلو تب لکوسیتوز حالت تهوع و استفراغ می‌شسود. 
uals Lad Al‏ کلینه رخ دهد آلزنبهابن ی همانته لاکتلایت 
دهیدروژن از" (LDH)‏ به بالاترین سطح خود می‌رسد. 
اگر هر دو کلیه تحت Sb‏ قرار Lint‏ عملکرد کلیه 
هم به سرعت کاهش می‌یابد و برون‌ده ادرار AAD‏ 
خواهد یافت.اگر تنهایک کلیه تحت تأثیر قرار گیره 
تغییرات عملکرد کلیه جزثی خواهند بود تا زمانی که 
مقدار ی بافت زنده در منطقه مرزی «اطراف انفارکت» 
باقی بمان» هیپرتانسیون مرسوط به آزاد شدن ناگهانی 
رنین از بافت‌های ایسکمی» می‌تواند به سرعت شکل 
گیرد. اگر منطقه CS lai‏ شده به خوبی مشخص شود 
ممکن است VL‏ رفتن فشارخون و JES‏ بودن رنین 
برطرف شود. تسخیص انفارکتوس AAS‏ را می‌توان 
با تصویربرداری عروقی باام ار ای (MRI)‏ سی‌تی 
آنژیوگرافی یا آرنریوگرافی تعیین نمود (زشکل ۲- [VAN‏ 


اداره ترومبوز شریانی کلیه 

روش‌های مداخله در شریانی که به تازگی انسداد 
آن شناسایی cobs‏ شامل بازسازی از yb‏ یق جرا ای 
ضدانعقاه در مان تر ومبوليتیک» اقدامات داخل عر vey)‏ 9 
مراقبت حمایتی به ویژه درمان cg‏ صد هیپرتانسیون 
است. به کار بستن این روش‌ها وابسته به شرایط کلی 
Ly‏ بیماری سیستمیک)» وسعت بافت کلیه و عملکرد در 
معرض خطر و احتمال onl Pde jg‏ موارد در آینده 
ات تا ای فا اد ون 
خواهد بود. انسداد دو طرفه حاد بالقوه فاجعهآمیز است 
daily‏ مستعد کننده درمان‌های جراحی Ly‏ ترومبولیتیک 
می‌تواند قابلیت حیات کلیه را حفظ AUS‏ 


نفرواسکلروزشریانی 
فشارخون «بدخیسم»: اگرچه فشارخون با افزایش 
سن» زیاد می‌شود ولسی مدت‌هاست مشخحص oh‏ 


2- Lactate dehydrogenase 
3 - Endovascular procedures 
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۸ 


شکل ۰-۲ A VAG‏ سی‌تی آنژیوگرام نشان دهنده از بین رفتن گردش خون در پل فوقانی کلیه راست دربیمار فیبروماسکولارو آنوریسم شریان کلیه است. 
درگیر کرده است. این ضایعه معمولا بخشی از اترواسکلروز گسترده و گاهی اوقات حاکی از گسترش SW‏ آئورتیک است. ضایعه ذکر شده در افراد مسن‌تر با 


عوامل خطر آترواسکلروز که از قبل موجود بوده‌اند می‌گیرد. 


که برخی افراد دچار بالا رفن سریع فشار خون با 
و کاهش Sloe‏ رد AIS‏ می‌شوند. استفاده از دارونما در 
حین کارآزمایی‌های کنترل شده درسان هیپرتانسیون, 
نشان داد که در ye‏ درصد از بیماران در عرض ۵ سال. 
افزایبش پیش‌رون ده به مراحسل شدید روی می‌دهسد. در 
صورت عدم در مان بیمار as‏ کت دار ای a re‏ اندام 
هدف همانند ob pal‏ و کاهش عملکرد کلیه هستند در 
ظرف ۶-۲۳ ماه میزان مرگ و میسر بیش از ۵۰ درصد 
5,6 و بنابراین این شکل از هیپرتانسیون «بدخیم» نامیده 
می‌شود. مطالعات پس از مرگ انجام شده بر روی این 
بیماران نان دهنده ضایعات عروقی «نکروز فیبرینوئید» 
همراه با شکستن دیواره رگ Wow)‏ مواد ائوزینوفیلی 
بسیاری از بیماران» در شریان‌های بسن لبولی بزرگتر 
یک ضایعه خاص شناسایی شده است AS‏ به صورت 
پرولیفراسیون هیپرپلاس تیک در اجزای سلولی دیواره 
نام «ضایعه پوست پیازی» شناخته می‌شود. در بسیاری 
از این بیماران نکروز فیبرینوتید منجر به از بین رفتن 
گلومرول و فقدان ساختارهای لوله‌ای می‌شود. در ادامه 


nen nan tee oe pa سس‎ PORES AN RE rin Re te 


1- Onionskin 


نارسایی کلیسوی پیش‌رونده بروز يافته و بدون حمایت 
دیالیز در مرحله هیپرتانسیون بدخیم درمان نشده باعث 
مرگ زودرس می‌شود. تغییرات عروقی مذکور می‌توانند 
به ole‏ آسیب‌های مربوط به فشار براثر مسیرهای 
متعدد افزاییش فشارخون» شامل فعال‌سازی سیستم رنین 
آنزیوتانسین و اسپاسم عروقی شدید مربوط به آزادسازی 
کاته‌کولامین ایجاد شوند ولی آسیب‌ها محنود به این 
همولی ز میکروانژیوپاییک کفایت می‌کند که در قسمت 
بعدی توضیح O19‏ شده است. ۱ 

درمان ضدفشار خون اساس درمان فشارخون بدخیم است. 
با کاهش موّثر فشارخون» تظاهرات آسیب عروقی از جمله 
همولیز میکروآنژیوپاییک و اختللال عملکرد کلیه می‌تواند با 
AS‏ زمان بهبود یابد. در حالی که مجموعه موارد مرگ و میر 
گزارش شده پیش از دوره درمان داروئی در بازه یک ساله 
بیش از ٩۰‏ درصد بود ولی میزان فعلی زنده ماندن افراد در 
بیش از ۵ سال در حدود ۵۰ درصد است. 

هیپرتانسیون بدخیم در کشورهای غربی شیوع کمتری 
دارد ولی در مناطقی از ghar‏ که درمان دارویی و داروهای 
ضدفشارخون کمتر در دسترس هستنده وجود دارد. این 
وضعیت بیشتر در بیماران با هیپرتانسیون درمان شده که 
مصرف دارو را فراموش کرده‌اند یا از مواد منقبض‌کننده 


۷ 


less 
هه‎ 4 


SS)‏ عروق کلیه 


‘da 


Bas_t@acs 18 al Aad 
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عروق همانند کوکائین مصرف می‌کنند» بیشتر بروز می‌کند. 
اختلالات کلیوی معمولا شامل افزایش کراتینین سرم و 
گاهی هماچوری و پروتئینوری است. یافته‌های بیوشیمی 
ممکن است در بردارنده شواهد همولیز (آنمی» شیستوسیت 
و رتیکولوسیتوز) و تغییرات ناشی از نارسابی کلیه باشد. مردان 
آمریکابی آفریقایی‌تبار به نسبت مردان سفیدپوست ایالات 
متحده بیشتر در محرض هیپرتانسیون با پیشرفت سریع و 
نارسایی AS‏ هستند. پلی‌مرفیسم ژنتیک (که برای اولین 
بار 4 صورت MYHD‏ ش ناخته شد اما در حال حاضر تصور 
می‌شود که APOLI‏ باشد) در میان جمعیت آمریکایی 
آفریقایی‌تبار شایع است و زمینه را برای Wal‏ به بیماری 
اسکلروز گلومرولی کانونی مستعد می‌سازد که در آين صورت 
هیپرتانسیون شدید انویه به بیماری کلیوی در سنین جوانی 
ایجاد می‌شود. 

نفرواسکلروز ناشی از هیپرتانسیون : براساس تجارب 
بهدست آمده از هیپرتانسیون بدخیم و شواهد اپیدمیولوژی که 
هیپرتانسیون را با خطرهای طولانی مدت نارسابی کلیه مرتبط 
می‌نم وه ف رض براین بوده است که هیپرتانسیون با شدت 
کمتر باعث تغییرات کلیوی با شدت کمتر ولی شیوع بیشتره 
تغییر در رگ‌های کلیه و از دست رفتن عملکرد AIT‏ می‌شود. 
در نتیجه تعداد زیادی از بیماران بدون تشخیص علت به 
بیماری کلیسوی مرحله نهابی (ESRD)‏ مبتلا می‌شوند و از 
عبارت» «نفرواسکلروز ناشسی از هیپرتانسیون» برأی توصیف 
این وضعیت استفاده می‌شود. معاینه‌های پاتولوژی به طور 
شایعی ضخیم‌شدگی شریان آوران با رسوب ماده اثوزینوفیلیک 
همگن (آرتریولواسکلروز هیالن) را نشان می‌دهد که با تنگ 
شدگی مجرای داخل عروقی مرتبط است. علائم بالینی 
شامل تغییرات رگ‌های شبکیه مرتبط با هیپرتانسیون (تنگ 
شدگی آرتریولی» تغییرات متقاطع) هیپرتروفی بطن چپ و بالا 
رفتن فشارخون است. نقش این تغیبرات عروقی در عملکرد 
کلیه نامشخص است. نمونه‌های بیوپسی و پس از مرگ 
در اهداء کنندگان کلیه با فنسارخون طبیعی» تغییرات عروق 
مشابه مرتبط با افزایش سن, دیس‌لیپیدمی و عدم تحمل 
گلوکز رانشان می‌دهد. اگرچه کاهش دادن فشارحون باعث 
کند شدن بیماری‌های کلیوی پروتئینوریک می‌شود و برای 
کاهش خطرات قلبی عروقی مرتبط با بیماری مزمن کلیوی 
(CKD)‏ ارزشمند است» ولی درمان ضدهیپرتانسیون روند 
اختلال عملکرد کلیه که با نفرواسکلروز ناشی از هییرتانسیون 
مشخص می‌شود را تغییر نمی‌دهد. 


[ - Hypertensive nephrosclerosis 


2 - Hyaline arteioloscelerosis 


فصل ۳۰۰ 


یف 


ترومیوز وریدهای عمشقی 
و ترومیوامپولی‌ریوی 


ترومبوآمبولی وریدی" (VTE)‏ شامل ترومب وز ورید عمقی! 
(DVT)‏ و امبولی ریوی" (PE)‏ است که موجب ناتوانی و 
مرگ قلبی عروقی می‌شود. در ایالات متحده [طبق مطالعه] 
eas‏ ی ices Verges‏ مک دسا Fg tk‏ 
آمبولی ریوی برآورد شده است و امبولی ریوی (PE)‏ به عنوان 
شایع‌ترین cde‏ قابل پیش‌گیری مرگ در بیماران بستری است. 
بازماندگان ممکن است به cde‏ ناتوانی حاصل از هیپرتانسیون 
پولمونر ترومبوامبولیک مزمن يا سندرم پس از ترومبوز" از پای 
در آیند. هیپرتانسیون پولمونر ترومبوآمبولیک مزمن سبب تنگی 
نفس به‌خصوص در حین فعالیت می‌شود. سندرم پس از 
ترومبوز AS)‏ همچنین به عنوان نارسایی مزمن وریدی شناخته 
می‌شود) به دریچه‌های وریدی پا سیب می‌زند و سبب تورم 
مج وساق پاو درد پابه‌خصوص پس از ایستادن طولانی 
مدت می‌شود. سندرم پس از ترومبوز در شدیدترین حالت 
باعث ایجاد زخم پوستی می‌شود کل ۳۰۰-۱ 


التهساب و JLab‏ شسدن پلاکتسی: تریاد ویرشو " شامل 
تباب افزایش انعقادپذیری و آسیب اندوتلیال باعث به 
کارگیری پلاکت‌های فعال می‌شود که ریز ذرات آزاد 
می‌کنند. ریز ذرات She‏ ور دارای میانجی‌های پیش 


1 - Venous thromboembolism 
2 - Deep venous thrombosis 
3 - Pulmonary embolism 

4 - Postthrombotic 

5 - Virchow’ s triad 
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لتهایبی هستند که نوتروفیل‌ه | را متصل می‌کنسد» 
آن‌ها را تحری ک به آزادسازی مواد هستهای می‌کند و 
شبکه‌های خارج سلولی Li‏ مانندی که دام‌های ELS‏ 
سلولی نوتروفی ل" خوان ده می‌شسوند را شکل می‌دهند. 
این شبکه‌های پیش ترومبوتیک شامل هیستون‌هایی 
هستند که تجمع پلاکتی و ساخت ترومبین وابسته به 
پلاکت را تحریک می‌کنند. لخته‌های وریدی در محیط 
استاز با فشار اکسیژن پایین و تنظیم رو به بالای" 
ژن‌های پیش التهابی شکل می‌گیرند و رشد SS ge‏ 


وضعست مستعدکننده بسه ترومبسوز: دو مورد از 
شایع‌ترین موتاسیون‌های ژنتیکی اتوزوم SME‏ یکی 
فاکتور ۵ لیدن" است» که سبب مقاومت در برابر پروتئین 
C‏ فعال شسده می‌شود که یک ضدانعقاد داخلی است 
(فاکتورهای انعقادی ۵ و۸ را غیرفعال می‌کن د) و موتاسیون 
ژن پروترومیین که غلظت پروترومبین پلاسما را افزایش 
می‌دهد (فصل VA‏ و (VV‏ آنتی‌ترومبیسن, پرونئین 0 و 
پروتئین 5 از جمله مهارکننده‌های انعقادی طبیعی هستند. 
کمب ود این مهارکننده‌ها با ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ 
مرتبط هستند اما نادرند. سندرم آنتی‌فسفولیپید آنتی‌بادی 
شایع‌ترین علت اکتسابی ترومبوفیلی بوده و با ترومبوز 
شریانی يا وربدی مرتبط است. سایر عوامل مستعدکننده 
شایع شامل کانسر چاقی» مصرف سیگار هیپرتانسیون 
شریانی سیستمیک» بیماری‌های مزمن انسدادی رب هه 
بیماری مزمن کلیوی, انتقال خون» مسافرت هوایی دور, 
آلودگی dpm‏ ضدبارداری‌های خوراکی» حاملگی» جایگزینی 
هورمون پس از یائسگی» جراحی و تروما است. 


امبولیزاسیون: زمانی که ترومبوز وریدهای عمقی 
(شکل ۲۰۰-۲) از محل تشکیل کنده شوند به ورید 
اجوفه دهلی ز راست و بطن راست امبولی می‌دهد و در 
گردش شریان ریوی SLE‏ می‌گیرند و بنابرایین سبب 
آمبولی حاد ره می‌شوند. گاهی به طور متناقض این 
ترومبوزها از طریق سوراخ بیضی باز یانقص دیواره بین 
دهلی زی به گردش شریانی آمبولی زه می‌شوند. بسیاری 
از بیماران مبتلا به آمبولی ریه شواهدی از a9 ae‏ 
عمقی (DVT)‏ را ندارند زیرا لخته پیش از آن در ریه‌ها 
آمپولیزه شده است. 


1 - Neutrophil extracellular traps 
2 - Upregulation 
3 - Factor V Leiden 


شکل ۰-۱ Vs‏ زخم پوستی در قوز ک خارجی به علت سندرم 
پس از ترومیوز در پا 


فیزیولوژی: شایع‌ترین اختلالات تبادل GIF‏ هیپوکسمی 
شریانی و افزایش اختلاف فشار اکسیژن شریانی- آلوتولی 
است که انتقال ناکافی اکسیژن از ریه‌ها را نان می‌دهد. 
فضای مرده آناتومیک افزايش می‌یابد زیرا گاز تنفس شده 
وارد واحد تبادل گاز day‏ نمی‌شود. فضای مرده فیزیولوژیک 
افرایش می‌یابد زیرا تهوبه واحد تبادل گاز از Gaze‏ 
مویرگ‌های ربوی بیشتر از جریان خون وریدی است. 


سایر اختلالات پاتوفیزیولوژیک عبار تند از: 

۱-فزایش مقاومت عروق یولمونر ناشی از انسداد عروقی 
یا ترشح مولا هورمونی-عصبی منقب ضکننده عروق از قبیل 
سروتونین از پلاکت‌ها. آزاد شدن میانجی‌های فعال‌کننده 
عروقی می‌تواند باعث Gilles pe‏ تهویه - خون‌رسانی در 
محل‌های دور از آمبولی شود و این موضوع عدم هماهنگی 
بین آمبولی کوچک dey‏ و اختلاف فشار بالای اکسیژن 
شریانی- آلوئولی را توجیه می‌کند. 


برومپور وزیدی‌ی عممصی و برومیوامبونی CS GBD‏ 


4 
4 
3 
14 
= 
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۲)اختلال تباد لگاز ناشی از افزایش فضای مرده آلوتول 
به علت انسداد عروقی» هیپوکسمی ناشی از کاهش تهویه 
آلوئولی (ناشی از خون‌رسانی به ریه‌ای که مسدود نشده 
(Cul‏ شانت راست dy‏ چپ یا انتقال مختل مونواکسید 
کربن به علت از دست رفتن سطح تبادل گازی. 

۲)افزایش تهویه آلوئولی به علت برانگیختگی رفلکسی 
گیرنده‌های تحریک‌پذیر. 

۴)افزایش مقاومت راه‌های هوایی ناشی از انقباض راه‌های 
هوایی دورتر از برونش. 

۵) کاه شکمپلیس ریوی ناشی از لام ریوی» خون‌ریزی 
ریوی یا فقدان سورفاکتانت. 


هییرتانسیون پولمونر. اختلال عملکرد بطن 
راست و انفارکت کوچک بطن راست:": اسداد شریان 
پولمونر سبب افزایش فشار شریان پولمون ر و افزایش 
مقاوست عروق ریوی می‌شود. هنگامی که فشار دیواره 
بطن راست افزایش می‌یابد» اختلاف عملکرد بطن 
راست رخ می‌دهد و پیتید ناتریورتییک مغزی (بیومار کر 
قلبی) آزاد می‌شسود. دیواره بیین بطنی به داخل برآمده 
می‌شود و بطن چپ (LV)‏ طبیعی را فشرده می‌کن د. 
اختلال عملک رد دیاستولی بطن چم قابلیت اتساع بطن 
چپ را کاهش می‌دهد و پرشدگی بطن چپ را مختل 
می کنندا افزایش فشار" دیواره بطن راست» شریان کرونر 
راست را فشرده AAS go‏ و اکسیژن‌رسانی به میوکارد را 
محدود می‌کند و موجب ایسکمی شریان کرونر راست 


1 - 1۷ microinfarct 


2 - Tension 


شکل۳۰۰-۲. ترومبوز ورید عمقی در 
کالبدشکافی 


و انفارکت کوچک بطن راست و آزادسازی بیومارکرهای 
قلبی از قبیل تروپونین می‌شود. کم‌تر پر شدن بطن 
چپ ممکن است منجر به کاهش برون‌ده قلبی بطن 
چپ و کاهش فشار شسریانی سیستمیک و در نهایست 
کلاپبس گردش خون و مرگ شود. 


آمبولی ریوی:آمبولی ربوی حجیم" در ۵-۱۰ درصد 
موارد گزارش شده است و با ترومب-وز گستر‌ای AS‏ 
حداقل نیمی از عروق ریوی را درگیر می‌کند» مشسخص 
می‌شود. تنگی نفس» سنکوپ» هیپوتانسیون و سیانوز 
نشانه‌های اصلی آمبولی ریوی حجیم هستند. بیماران 
با آمبولی ریوی حجیم ممکن است با شوک قلبی 
تظاهر یابند و از نارسایی چند عضوی بمیرند. آمبولی 
ریوی lial‏ حجیم شامل ۲۰-۲۵ درصد بیماران Cowl‏ 
وعلی رغم فشار شریانی سیستمیک طبیعی با اختلال 
عملکرد بطن راست مشخص می‌شود. ترکیب نارسایی 
قلب راست و آزادسازی بیومارکرهای قلبی احتمال پسرفت 
بالینی را افزایش می‌دهد. آمبوفی ریو ی کم خطر در 
حدود ۷۰-۷۵ درصد موارد را تشکیل می‌دهد این بیماران 


پیش‌آگهی عالی دارند. 


ترومیوز وریسد عمقسی: ترومب وز ورد عمفضی در 


3 - Massive PE 


3,۲۱( 202001 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


ورید پوپلیته‌آل, وریسد فمورال 9 وریدهای ایلیاک انتشار 
these‏ ترومب وز ورید عمقی (DVT)‏ در Lab‏ حنود ۱۰ 
برابر Fels‏ از ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ اننامهای 
فوقانی است که اغلب تعبیه ضربان‌ساز, دفیبریلاتورهای 
داخل قلبی و کاتترهای جایگذاری شده در ورید مرکزی 
ورید عمقی (۷7 اندمفوقانی با افزایش قطر کاتتر و 
تعداد لومن‌ها افزایش می‌يابد. ترومبوز وریدهای سطحی 
معمولا با قرمزی» تندرنس و «طناب قابل لمس"» ظاهر 
می‌شوند. بیماران در خطر گسترش ترومب وز به سیستم 
وربدی عمقی هستند. 


ارزیابی بالینی: آمبولی ربوی به عنوان «فریب‌کاری 
«tle‏ شناخته شده است. تشخیص این بیماری به 
دلیسل pete‏ و نه._انه‌های jy BS gg sola ad‏ است. 
شایع‌ترین علامت تنگی نفس غیرقابل توجیه است. 
هنگامی که آمیولی ریوی مخفی هم‌زمان با نارسایی 
قلبی واضح یا پنومونی اتفاق می‌افتده با وجود درمان 
دارویی استاندارد بیماری هم‌زمان» اغلب بهب ود بالینی 
رخ نمی‌دهد. این روند یک کلید بالینی برای همراهی 
احتمالی آمبولی ریوی است. 

در ترومبوز ورد عمقی (DVT)‏ شایع‌ترین علامت 
کرامپ یا «گرفتگی عضله» در ماهیچه‌های ساق پا 
است که در طی چندین روز همچنان ادامه دارد و تشدید 
می‌شود. Lane‏ نمره پوینت" به تخمین» احتمال بالینی 
ترومبوز وربد عمقی (DVT)‏ و امبولی ریوی (PE)‏ کمک 
میک خفول 2٩‏ سا با ار ete‏ 
متوسط ترومب وز ورید عمقی (DVT)‏ یا امبولی ریوی (PE)‏ 
باید تنها تحت hj‏ تشخیصی اولیه با آزمایش دی - 
دایم" قرار گیرند (به آزمایش خون رجوع کنید) و لزومی 
به انجام تست‌های تصویرب رداری نیست (شکل ۲۰۰-۳). 
Ll‏ بیماران با احتمال بالای ترومبوآمبولی وریدی بالینی 
آزم ون دی -نایمر را اتجام نمی‌دهند و به عنوان قلم 
بعدی الگوریتم تشخیصی تحت تصویربرداری قرار گيرند. 


[ - Palpable cord 

2 - The great ۲ 
3 - Charely Horse 

4 - Point score 

5 - D-dimer 


جدول ۳۰۰-۱. دستورالعمل‌های تصمیم گیری بالینی 


در صورتسی که امتیاز صفر Ly‏ کمتر ntl‏ احتمال 
Wl‏ به ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ اندک اسست؛ در 
صورتی احتمال متوسط Miu!‏ وجود دارد که امتیاز پین 
۱ تا ۲ باشد؛ احتمال بالا در صورتسی وجود دارد که 


امتیاز مسه یا بینستر باننسد. 
کانسر فعال ۱ 
فلج ضعف عضلانی (فلج خفیف) یا ۱ 
گچ‌گبری اخیر 
بستری به مدت بیش از سه روز؛ جراحی ۱ 
بزرگ کمتر از ۱۲ هفته 
حساسیت غیرطبیعی به لمس در مکان ۱ 
توزیع ورید عمقی 
تورم کل پا ۱ 
pl‏ یک طرفه سای پا پیشتر از سه سانتی‌منر ۱ 
pal‏ گوده‌گنار ۱ 
وریدهای غیرواریسی کولترال سطحی ۱ 
تشخیص‌های دیگر که بسیار شبیه ترومبوز y‏ 


ورید عمقی (DVT)‏ باشند 


از ۴ بانسد 
small un‏ 
raf 3 3: 4 at tL VEIT: tHe‏ ت ۲ 
pie‏ و نشانه‌های ترومبوز ورید عمقی vie‏ 
تشخیص‌های دیگری به جز امبولی ربوی 
(PE)‏ وجود دارد. 
صربان قلب بیش از ۱۰۰ عدد در دقیقه ۷۵ 
بی‌حرکتی بیشتر از سه روز؛ جراحی در ۴ ۷/۵ 
هفته pol‏ ۱ 
سابقه قبلی ترومبوز وربد عمقی یا آمبولی Va‏ 
دبوی 
خلط خونی ۷۰ 
کلسر ۷/۰ 


6 - Pitting edema 


IGM ISP‏ ژربدهای عممی و درژمیوامیونی ریوی 


PA 


1 
4 
51 
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تکته‌های بالینی ارزشمند: همه موارد پا دردها ناشی از 
ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ نیستند و همه موارد تنگی نفس 
هم ناشی از آمبولی ریوی نیستند (جدول ۲ ۲۰۰۰). 

درد ناگهانی و شدید ساق پا پیشنهاد دهنده یک کیست بیکر 
پاره شده است. تب و لرز بیشتر به نفع وقوع سلولیت است 
تا ترومبوز ورید عمقی 51(DVT)‏ یافته‌ه ای فیزیکی وجود 
داشته باشند» ممکن است فقط به صورت ناراحتی خفیف در 
لمس ماهبچه‌های ساق پا باشد. به هر حال ترومبوز ورید 
عمقی (DVT)‏ وسیع. اغلب با تورم مشخص ران» حساسیت 
در لمس" و قرمزی ظاهر می‌شود. آگر پا ادم منتشر داشته 
باشد ترومبوز ورید (DVT), fos‏ غیرمحتمل است و به 
احنمال بیشتر تشدید حاد نارسایی وریدی ناشی از سندرم 
پس از ترومبوز" مطرح است. ترومبوز وریدی اندام فوقانی 
ممکن است با pre‏ تقارن حفره بالای ترقوه یا در اطراف 
بازوها ظاهر شود. 

انفارکتوس ریوی معمولا نشان دهنده آمبولی ریوی کوچک 
است. این وضعیت به‌شدت دردناک است زیرا لخته در اطراف 
نزدیک dy‏ عصب (md‏ اعصاب پلورال جای گرفته است. 
علل ایجاد کننده امبولی ربوی غیرترومبوتیک شامل امبولی 
چربی پس از شکستگی استخوان‌های بلند یا استخوان لگن» 
امبولی تومور امبولی مغز استخوان و امبولی هوا است. پس از 
تعویض کامل زانو یا لگن» امبولی سیمان و قطعات استخوان 
می‌تواند رخ دهد. مصرف‌کنندگان داروهای داخل وریدی 
ممکن است ub‏ گسترده‌ای از موادی که می‌توانند امبولیزه 
شوند از قبیل مو تالک" نخ به خودشان تزریق کنند. زمانی 
که غشاهای جنینی سوراخ می‌شوند يا در حاشیه Cute‏ پاره 
dig ais go‏ آمبولی مایع امنیوتیک رخ می‌دهد. 


آزمایش خون: در حضور ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ 
یاامبولی ریوی (PE)‏ به دلیل شکسته شدن فیبرین توسط 
پلاسمین, دی -دایمر کمی پلاسما به روش الای زا" افزاییش 
می‌یابد. افزایش پلاسما نشانه درون‌زاد است 51 چه غالبا 
ناشی از ترومبولیز غیرموّثر است. حساسیت دی pos!‏ جهت 
ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ بیش از ۸۰ درصد است (شامل 
ترومبوز ورید عمقی منفرد ساق (Ly‏ و بیش از ۹۵ درصد 


| - Tenderness 

2 - Postthrombotic 

3 - Tale 

4 - Plasma D-dimer enzyme-linked immunosorbent assay 


برای امبولی ریوی (PE)‏ است. برای ترومبوز dg‏ عمقی 
(DVT)‏ دی _دایمر حساسیت کمتری نسبت یه أمپولی ریوی 
(PE)‏ دارد زرا اندازه ترومبوز در ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ 
کوچک‌تر است. دی — دایمر طبیعی آزمون «رد کننده» 
مناسبی است اگرچه آزمایش دی -دایمر اختصاصیت ندارد. 
سطوح دی - دایمر در بیماران با انفارکتوس میوکارد پنومونی» 
سیسیس کانسر وضعیت پس از جراحی» و در سه ماهه دوم 
و سوم بارداری افزایش می‌یابد. بنابراین دی -دایمر به ندرت 
در بیماران بستری نقش موّثری را ایفا می‌کند زیرا سطوح آن 
el‏ امه دایل Arthas, SU‏ یک رال مس رود: 

افزایسش بیومارکرهای قلبسی: سطوح تروپونین سرم و 
پروتئین متصل شونده به اسید چرب نوع قلبی به دلیل 
اک وکا تن راست اف آیسشن می با گام 
میوکارد سبب آزادسازی پپتید ناتریورتیک مغزی یا پیش 
ساز NT‏ پپتید ناتریورتیک مغزی" می‌شود. 

نوار قلپ: علاوه بر سینوس تاکی‌کاردی» اختلالی که بیشتر 
SD‏ شده است. eal ٩۵1و BLS‏ ینک موج ٩‏ در لید آ 
این یافته‌ها نسبتا اختصاصی هستند اما حساسیت ندارند. فشار 
بر بطن راست" و اییسکمی موجب شایع‌ترین اختلال معکوس 
شدن موج T‏ در لید V, GV,‏ می‌شوند. 


جدول مه ۳ تشخیص‌های افترآقی 
ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ 


سر بیکر یاره نسده 
ساولیت 
سندرم التهاب پس از Codd‏ /نارسایی وریدی 


آمیولی ریوی (PE)‏ 


پنومونی» آسم, بیماری مزمن انسدادی ریه 

att‏ فیس سب 

التهاب پلور: سندرم ویروسی, التهاب دنده و غضروف ‏ تاراحتی 
شکستگی دنده» بنوموتورا | اکس 

سندرم حاد کرونر 

اضطرا اب 


5 - Costochondritis 
6 - NT-pro-brain natriuretic peptide 
7 - RV strain 
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الگوریتم برای تصویربرداری تشخیصی 


| تصویربرداری مورد نیاز است 


PEL DVT‏ منبکوک 


شکل ۲--۲۰۰. چگونه تصمیم بگیریم که UT‏ تصویربرداری تشخیصی مورد نیاز است یا خیسر. برای ارزیابی احتمال بالینی به جدول 


۲۰۰-۱ رجوع کنید. 


اولتراسونوگرافی وریدها: اولتراسونوگرافی سیستم 
وربدی عمقی تا حد زیادی وابسته به فقدان قابلیت فشردگی 
ورید به عنوآن اولین معیار ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ است. 
هنگامی که ورید طبیعی در مقاطع عرضی تصویربرداری شده 
آشت به آسانی با فشار ملایم دست توسط پروب اولتراسوند 
فشرده می‌شود. این فشار ملایم باعث ایجاد خطای حسی 
«چشمک زدن» می‌شود. در ترومبوز حاد ورید عمقی به دلیل 
آتساع غیرفعال ناشی از ترومب-وز حاده ورید قدرت فشردگی 
خود رااز دست می‌دهد. تشخیص ترومب وز حاد ورید عمقی 
وقتی که ترومبوز به طور مستقیم قابل مشاهده باشد بسیار 


مطمئن‌تر است. لخته یکنواخت dy‏ نظر می‌رسد و اکوژنیسیته 


1 - Venous ultrasonography 


کمی دارد (شسکل --F‏ - ۲). اغلب ورید اتساع خفیفی دارد و 
ممکن است کانال‌های کولترال وجود نناشته باشند. 
پوبایی جربان‌های وریدی می‌تواند با تصویرب رداری داپلر 
مورد بررسی قرار گیرد. به‌طور معمول فشردن دستی ساق 
پااسبب تشدید الگوی جریان داپلر می‌شود. فقدان تغییرات 
تنفسی طبیعی توسط یک ترومبوز وریدی عمقی انسدادی یا 
هر روند آنسدادی در حدود لگن ایجاد می‌شود. برای بیمارانی 
که از لحاظ تکنیکی سونوگرافی وریدی غیرتشخیصی یا 
نامناسب دارند» جهت ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ باید یک 
روش تصویرب رداری جایگزین از قبیل توموگرافی کامپیوتری 
(CT)‏ و تصویربرداری رزونانس مغناطیسی (MRI)‏ در نظر داشت. 


عکس‌برداری از تفسه سینه: در آمبولی ریوی گرافی 
به خوبی شناخته شده‌اند عبارتند از: اولیگمی کانونی (علامت 


= 
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شکل ۴سه ۰. اولتراسوند ورید. همراه و بدون فنشسردگی وریدهای CFA th‏ شریان فمورال مشترک؛ CFV‏ ورید فمورال مشترک؛ GSV‏ ورید 


قافن TS‏ کی 


وسترمارک ) یک تراکم گوه‌ای شکل بالای دیافراگم (هامپتون 
هامپ) و شریان ربوی نزولی راست بزرگ شده (علامت (YL‏ 


سي‌تی قفسه سپنه: سی‌تی قفسه سینه با ماده حاجب 
داخل وریدی آزمون تصویرب رداری اصلی جهت تشخیص 
آمبولی ریوی است (شکل ۲۰۰-۵). سی‌تی‌اسپیرال با 
چند آشکارساز" تمام تصاویر قفسه سینه را با دقت کمتر 
مساوی ۱ میلی‌متر در طی نگاه داشتن کوتاه مدت تنفس 
به دست می‌آورد. شاخه‌های انشسعاب ششم با دقتی بالاتر از 
آنژیوگرافی تهاجمی معمول ریوی با ماده حاجب, قابل دیدن 
است. همچنین سی‌تی‌اسکن,» نمای عالی چهار حفره‌ای از 
قلب را فراهم می‌کند. بزرگ شدگی بطن راست در سی‌تی 
tas (CT)‏ هیهت نشتان دهنیه fats‏ الا امرگ دریط, 
۰ روز آینده در مقایسه با بیماران امبولی ریوی (PE)‏ با اندازه 
بطن راست طبیعی است. وقتی که تصویربرداری به پایین‌تر 
از قفسه سینه تا زانو لگن و ابتدای پاها ادامه یاب ترومبوز 
ورید عمقی (DVT)‏ نیز می‌تواند باسی‌تی اسکن تشخیص 
داده شود. در بیماران بدون آمبولی ریوی (PE)‏ تصاویر پارانشیم 
ay,‏ ممکن است تشسخیص‌های جایگزینی که در گرافی قفسه 
سینه آشکار نیست و علائم زمان مراجعه را توجیه می‌کند. 
مطرح کند از قبیل پنومونی» آمفیزم فیبروز ریوی, توده ریوی 


1 - WeStermark’s sign 

2 - Hampton’s hump 

3 - Palla’s sign 

4 - Multidetector - roe spiral CT 


و پاتولوژی آتورت. گاهی اوقات سرطان dy,‏ بدون علامت در 
مراحل زودرس به طور آتفاقی تشخیص داده می‌شود. 


ااسکن ریه: اسکن ریه به آزمون تشسخیصی خط دوم جهت 
امبولی ریوی (PE)‏ تبدیل شده است که بیشتر برای بیمارانی 
که نمی‌توانند ماده حاجب داخل وریدی را تحمل ALS‏ 
استفاده می‌شود. ذرات کوچک که با آلبومین نشان‌دار شده 
بارادیونوکلتید تابنده گاما متصل شده‌اند به صورت داخل 
وریدی تزریق می‌شوند و در بستر مویرگی ریوی به دام 
می‌افتند. نقص اسکن خون‌رسانی, فقدان یا کاهش جریان 
خون احتمالا ناشی از امبولی ریوی (PE)‏ است. اسکن تهویه 
که با گازهای تنفسی نشان‌دار ده رادیواکتیو از قبیل زنون ۵ 
یا کریپتون انجام می‌شوند اختصاصیت اسکن پرفوزیون را 
بهبود می‌بخشند. اسکن‌های تهویه غیرطبیعی» نشان‌دهنده 
ریه‌های تهویه نشده غیرطبیعی هستند, بنابراین توضیح 
محتمل برای نقص خون‌رسانی به غیر از امبولی ریوی (PE)‏ 
حاد فراهم می‌کند از قبیل آسم و بیماری مزمن انسدادی 
ریوی. اسکن با احتمال بالای امبولی ریوی PE)‏ با دو 
نقص خون‌رسانی سگمنتال يا بیشتر در حضور تهویه طبیعی 
تعریف می‌شسود. 

تشخیص امبولی ریوی (PE)‏ در بیماران با اسکن‌های 
طبیعی یا نزدیک به طبیعی خیلی غیرمحتمل است و حدود 
۰ درصد در بیماران با اسکن‌های با احتمال بالا قطعیت 


5 - Xenon 
6 - Krypton 
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دارد. متاسفانه اغلب بیماران اسکن‌های غیرتشخیصی دارند 
و کمتر از نیمی از بیماران امبولی ریوی (PE)‏ تأیید شده با 
آنژیوگرافی» اسکن با احتمال بالا دارند. حدود Fe‏ درصد 
بیمارانی که از نظر بالینی احتمال بالایی برای امبولی رید 
دارنده ولی اسکن با احتمال پایین دارند» در آنژیوگرافی امبولی 
ریه (PE)‏ دارند. 


تصویربرداری ززونانس مغناطیسی (با ماده حاجب): 
زمانی که اولتراسونوگرافی دارای ابههام است» ونوگرافی رزونانس 
مغناطیسی با حاجب گادولین وم. روش Me‏ تصویرب رداری در 
جهت تشخیص ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ است. آتژیوگرافی 
ریوی با رزونانس مغناطیسی آمبولی ربوی نزدیک رامشخص 
می‌کند امابرای آمبولی ربه سگمتتال و ساب سگمنتال 
کوچک‌تر قابل اعتملا نیست. 


اکوکاردیوگراضی: آکوکاردیوگرافی ابزار تصویربرداری 
تسخیصی قابل اعتمادی برای امبولی حاد ریوی نیست. زیرا 
اغلب بیماران با امیولی ربوی (PE)‏ اکوکاردیوگرافی طبیعی 
دارند. با این حال اکوکاردیوگرافی ابزار تشخیص بسیار مفید 
برای تشخیص وضعیت‌هایی است که امبولی ریوی (PE)‏ را 
تقلید می‌کنند از قبیل انفارکتوس حاد میوکارد تامپوناد پریکارد 
و دیسکسیون آثورت. اکوکاردیوگرافی از راه قفسه سینه به ندرت 
به طور مستقیم ترومبوز را نان می‌دهد. مش‌هورترین نشانه 
غیر مستقیم آمبولی ربوی (PE)‏ از طربق اک وکاردیوگرافی از 
طریق قفسه سینهء نشانه مک کونل است. این BLES‏ به 
صورت کاهش حرکت دیواره آزد بطن راست با حرکات طبیعی 
یا آفزایش یافته اپکس بطن راست خود را نشان می‌دهد. 
هنگامی که امکانات سی‌تی اسکن در دسترس نیست با بیمار 
نارسایی کلیه دارد يا حساسیت شدیدی به ماده حاجب دارد که 
مانع تجویز ماده حاجب حتی با وجود پیش درمانی با استروئید 
با دوز YL‏ است. باید اکوکاردیو گرافی از طریق مری را در نظر 
داشت. این روش تصویرب رداری می‌تواند آمبولی رسوی زینی 
CJS‏ آمبولی ریوی اصلی راست و آمبولی ریوی اصلی چپ 
را شناسایی کند. 


آنژیو گرافسی پولموتر: سی‌تی قفسه سینه با ماده 
حاجب تقریبا جایگزین آنژیوگرافی تهاجسی ریه به عنوان 


1 - McConmil’s sign 
2 - Saddle 


کنید). در بیماران باسی‌تی‌های نامناسب قفسه سینه 
از جهت تکنیکی و برای افرادی که در آن‌ها اقدامات 
مداخله‌ای از قبیل ترومبولیز با واسطه کاتتر برنامه‌ریزی 
شده آزمون تشخیصی تهاجمی با استفاده از کاتتر در نظر 
گرفنه می‌شود. تشخیص قطعی امبولی ریوی (PE)‏ به 
مشاهده نقص پرشدگی داخلی مجرای رگ در بیش از 
یک تصویر بستگی دارد. نشانه دوم امبولی ربوی (PE)‏ 
شامل انسداد ناگهانی عروق, پرخونی منطقه‌ای Ly‏ عدم 
وجود عروق» مرحله شریانی طولانی با پرشدگی تدریجی 
و غيرمستقيم و کاهش تدریجی عروق محیطی است. 


فلبوگرافسی مساده tater le‏ اولتراسونو گرافی Lm),‏ 
تقریبا جایگزین فلبوگرافی ماده حاجب به عنوان آزمون 
تشسخیصی برای شک به ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ 
شده است. 


رویکرد تشسخیصی تلفیقی: رویکرد تشخیصی تلفیقی 
(شکل ۲۰۰-۲) بررسی‌های تشخیصی برای ترومبوز 
ورید عمقی (DVT)‏ و امبولی ریوی (PE)‏ مشکوک را آسان 
می‌کند (شکل ۲۰۰-۶). 


شکل ۳۰۰-۵. آمبولی ریوی پروگزیم ال دو طرفه بزرگ 
در تصویر سی تی سینه کروفال در مرد ۵۴ ساله با سرطان 
ره و متاستازریه. بیمار به طور ناگهانی دچار احساس سنگینی و 
کوتاهی نفس را در خانه تجریه کرد. اختلالات مربوط به پرشدن در 
شریان‌های ریوی سگمنتال و اصلی دو طرفه وجود دارد (نلش‌های 
سفید). تنها شریان سگمنتال بخش فوقانی بدون ترومبوز است. 


ترومپوز وریدهای عمفی و ترومبوامپولی (S982‏ 
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الگوریتم برای تشخیص DVT‏ و PE‏ 


۱ 


آزمون تصویربرداری برای DVT‏ 


۱ اولتراسوند وریدی 


۰ 


۵8۰-۲ ۰ 4 14. مره اه‎ afl 


درمان برای PE‏ ۱ 


شکل ۳۰۰-۶. تست‌های تصویربرداری برای تشخیص ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ و امبولی ریوی ECHO . (PE)‏ اکوکاردیوگرافی. 
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درمان اولیه 

درمان adel‏ شامل حل کردن لخته از طریق درمان دارویی - 
کاتتر است. رویکرد مذکور در بیماران با ترومبوز گسترده فمورال, 
ایلیوفم ورال و اندام‌های فوقانی به کار می‌رود. فرضیه ورید باز 
ارت طولانی مدت کمتری به دریچه‌های وریدی آن‌ها وارد 
می‌شود و در نتیجه شیوع سندرم پس ترومبوز در آن‌ها کمتر 
است. یک کارازمایی کنترل شده تصادفی با حمایت انجمن 
ملی قلب ,42 و خون به نام ATTRACT‏ (0۲01۰۰۷۹۰۳۳۵) 
در حال بررسی این فرضیه ام 


پیش‌گیری‌ثانویه 

درمان ضدانقعادی یا جایگزینی فیلتر در ورید اجوف تحتانی 
به عنوان پیش‌گیری ثانویه ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ 
شناخته می‌شود. به منظور کاهش شدت سندرم پس از 
ترومبوز در Lal‏ جوراب‌های آهسته فشارنده در زیر زانو در 
حدود ۲۰-۴۰ میلی‌متر جیوه به مدت gd‏ سال پس از حمله 
ترومبوز وربد عمقی (DVT)‏ تجویز می‌شود. این جوراب‌ها 
باید هر سه ماه یک بار تعویض شوند زیرا قابلیت کش‌سان 
خود را از دست می‌دهند. 


طبقه‌بندی احتمال خطر 

ناپایداری همودینامیک» اختلال عملکرد بطن راست در 
اک وکاردیوگرافی» بزرگ شدن بطن راست در سی‌تی‌قفسه سینه 
یابالا رفتن سطح تروپونین به علت انفارکتوس کوچک بطن 
راست حاکی از احتمال خطر بالای پیامدهای بالینی سوء است. 
وقتی عملک رد بطن راست در بیماری که از نظر همودینامیک 
eal‏ ی Ae gs ey‏ 
ضدانعقاد به تنهایی بسیار محتمل است (شسکل ۲۰۰-۷) 

ضشسدانعقاد 

درمان ضدانعقادی موّثر به عنوان اساس درمان موفق 
ترومبوز ورید عمقی و آمیولی ریه است. در این روش سه 
گزینه وجود دارد: (۱) راهکار مرسوم درمان تزریقی که سپس 
با وارفارین ادامه می‌یابد» (۲) درمان تزریقی و ادامه با یک 


[ - Graduated compression stocking 


داروی خوراکی ضدانعقاد انقعاد خون جدید همانند داییگاتران 
(مهارکننده مستقیم ترومبین) یا دوکسابان [عامل ضدفاکتور 
۰ فعال) متصل می‌شود یا (۲) ضدانعقاد خوراکی با 
ریواروکسابان" یا اپیکسابان" (که هر دو عامل‌های ضدفاکتور 
۰ فعال هستند) با دوز بارگیری که با دوز نگهدارن ده به 
عنوان تک درمانی بدون ضدانعقاد تزریقی دنبال می‌شود. 

این سه داروی ضدانقعاد خون تزریقی که با ab‏ هپارین 
هستند عبارتند از: (۱) هپارین شکسته نشده" (UFH)‏ (۲) 
هپارین با وزن مولکولی کم" (LMWH)‏ و (۳) فونداپارینوکس. 
برای بیماران مشکوک به ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 
یا اثبات شده» دو toss gee‏ مستقيم ترومبین تزریقی 
آرگاترویان" و بیولیرودین وجود دارند (جدول ۰۰-۳ ۲). 


شیارین شکسسته نشده: هپارین شکسته نشده (UFH)‏ با 
اتصال و تسریع فعالیت آنتی‌ترومبین از تشکیل ترومبوز بیشتر 
جلوگیری می‌کند. هپارین شکسته نشده (UF)‏ به اندازه‌ای 
تجویز می‌شود تا به زمان ترومبو پلاستین فعال شده هدف 
از پولوس اولیه wkg‏ ۰ استفاده می‌کند 9 با سرعت أنفوزیون 
«Jol‏ ۷/12 ۱۸در ساعت deb!‏ می‌یابد. 

مزیت اصلی هپارین شکسته نشده (UFH)‏ نیمه عمر کوتاهش 
است که به ویژه برای بیمارانی که کنترل ساعت به ساعت 
شدت داروی ضدانعفاد خون مورد نظر است. مفید است. 


هپارین‌هسای بسا وزن مولکولسی کم [LMWH]‏ این 
تکه‌های هپارین شکسته نشده (UFH)‏ اتصال کمی به 
پروتئین‌های پلاسما و سلول‌های اندوتلیال دارند و بنابراین 
فراهمی زیستی بیشتر» پاسخ به دوز قابل پیش بینی‌تر و 
نیمه عمر طولانی‌تر نسبت به هپارین شکستنه نشده (UFH)‏ 
دارند. پایش یا تنظیم دوز مورد نیاز نیست مگر در صورت ی که 
بیمار به طور قابل توجهی چاق باشد یا بیماری مزمن کلیه 
داشته باشد. [همچنین در صورت نیاز paged dy‏ هپارین با 
وزن مولکولی Gath‏ در خانم‌های حامله» به خصوص در 
سه ماهه سوم بارداری» باید پایش انجام شود به‌ویژه اگر 


2- Dabigatran 

3 - Edexaban 

4 - Rivaroxaban 

5 - Apixaban 

6 - Unfractionated heparin 

7 - Low —molecular-weight heparin 
8 - Argatroban 


Bivahrudin‏ و 


= 


ترو 


بوز وریدهای عمقی و ترومبوامبولی ریوی 
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4 
1 
= 
q 
4 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


تجویز ضدانعقاد برای دریچه مصنوعی باشد. این پایش با 
ندازه‌گیری سطوح ضدفاکت ور ۱۰ فعال (Ka)‏ انجام می‌شود و 
در موارد درمانی سطح مطلوب ضدفاکتور ۱۰ فعال (Ka)‏ ۰/۵ 
آلی WY‏ واحد در میلی‌لیتر ۲ تا۴ ساعت پس از تجویز دارو 
و در موارد درمان پیش‌گیری ۰/۲ الی ۰/۵ واحد در میلی‌لیتر 
است - [po yoo‏ 


فونداپارینوکس": فونداپارینوکس یک پنتاساکارید 
ضدفاکت ور انعقادی ۱۰ فعال است که به صورت تزریق زیر 
جلدی بر اساس وزن روزی یک بار در سرنگ از قبل پر 
شده تجوبز می‌شود. هیچ پايش آزمایشگاهی نیاز نیست. 
فونداپارینوکس در آزمایشگاه dy‏ صورت مصنوعی ساخته 
می‌شود و بر BUS‏ هپارین شکسته نشده (UF)‏ یا 
هپارین‌های با وزن مولکولی کم (LMWH)‏ از محصولات 
حیوانی به دست نمی‌آید و سبب ترومیوسیتوپنی ناشی از 
هپارین نمی‌شود. دوز آن باید برای بیمارانی که اختلال 


عملکرد کلیوی دارند تنظیم شود. 


وارفاریسن ": یک آنتاگونیست ویتامین 1 است که از فعال 
سازی کربوکسیلاسیون فاکتورهای انعقاد خون ۲ ٩۰۷‏ و 
۰جلوگی ری می‌کند. تأثیر کامل وارفارین حداقل ۵ روز طول 
می‌کشد حتی در زمانی که زمان پروترومبین» برای پایش 
استفاده شود خیلی سریع افزایش می‌یابد. اگر وارفارین بد 
عنوان درمان تکدارویی در طول بیماری حاد ترومبوتیک 
استفاده شود به طور متناقض تشدید انعقادپذیری احتمال 
ترومبوز را افزایش می‌دهد. تجویز هم‌زمان هپارین شکسته 
نشده (UFH)‏ هپارین‌های با وزن مولکولی کم {LMWH)‏ 
فونداپارینوکس یا مهارکننده‌های مستقیم ترومبین تزریقی با 
وارفارین برای حداقل ۵ روز تأثیر استعداد به انعقاد" زودرس 
وارفارین را از بین خواهد برد. 


دوز وارفاریسن: در یک فرد بزرگسال با ان دازه متوسط 
وارفارین اغلب با دوز ۵ میلی‌گرم آغاز می‌شود. زمان 
پروترومبین با محاسبه نسبت طبیعی شده بین‌المللی" (INR)‏ 
استاندارد می‌شود که اثر ضدانعقادی وارفارین را ارزیاببی 
می‌کند (فصل (VA‏ نسبت طبیعی شده (INR) cs ayn‏ 
هدف معمولا ۲/۵ است بادامنه ۲ تا۲. 


۱ - Fondaparinux 

2- Anti-Xa 

3 - Warfarin 

4 - Procoagulant 

5 - International normalized ratio 


جدول ۲۰۰۰۳ درمان ضدانعقادی برای ترومبوآمبولی 
ورد یدی (VTE)‏ 


ضدانعقاد فور is‏ 


هپارین شکسته نشده» آنفوزیون بولوس و مداوم برای رسیدن به 
نا ۲ برابر حد طبیعی آزمایشگاهه با 


انوکسابارین ۱08/166 دو مرتسه در روز همراه با عملکرد طبیعی 
als‏ یا 

دالنبارین 12/62 ۲۰۰ روزی یک مرتبه با ۷/۵ ۱۰۰ دو مرتبه در 
jg,‏ با عملکرد طبیعی کلیوی» یا 

تینزاپاربن" Whe‏ ۱۷۵روزی بک مرتبه همراه با عملکرد طبیعی 
ails‏ یا 


فوندابارینوکس بر اساس وزن روزی یک مرتبه؛ جهت عملکرد 
als‏ مختل تنظیم دوز شسود 

مهارکننده‌های مستقیم ترومبین: آرگانروبان ی بیولیرودین 
ربواروکسابان ۱۵ میلیگرم روزی دو مرنبه به مدت ۴ هفته» سپس 
۰ میلی‌گرم روزی یک مرنبه همراه با وعده ILE‏ بس از آن 
اپیکسابان (هنوز تأبید نشده است). 


جهت تأثیر نک درمانی نیاز به ۵ تا ۱۰ روز تجویز دارد. 

(هیاربن شکسته نشده هپارین با وزن مولکولی کم» و 
فونداباوینوکس «ماده اتصال دهنده» موّثر فوری و معمول هستند 
که در هنگام شروع وارفارین استفاده می‌شوند. 

دوز dll‏ معمول ۵ میلی گرم است. 

تا رسیدن به INR‏ هدف (۲ تا ۲) you‏ شود. 

ضدانعقاد تزریقی را برای حداقل ۵ روز ادامه دهید و تادو INR‏ 
بی‌دربی» حداقل یک روز تا رسیدن به محنوده INR‏ هدف 


ضدانعقاد خوراکی جدید جست ضدانعقاد طولانضسی 
مدت متعاقب ضدانعقاد خوراکی اولیه 


ادکسابان* ( هنوز تأببد مجوز نگرفنه است). 
دابیگانران (هنوز مجوز نگرفته است). 


1 LE SL HEROS OC eI aA la ARNE AE BL 


6 - Tinzaparin 
7 - Epixaban 
8 - Edoxaban 
9 - Dabigatran 
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شکل ۰-۷ ۰. درمان حاد ترومپوامبولی ریوی. RV‏ بطن راست؛ 1۷ فیلتر ورید اجوف تحنانی 


دوز وارفارین معمولا به طور تجربی تنظیم می‌شود نا 
به نسبت طبیعی شده بین‌المللی (INR)‏ هدف دست 
path‏ تعیین دوز مناسب دشوار است چون صدها تداخل 
دارویی -دارویی و MLE‏ - دارویی بر متابولیسم وارفارین 
wb‏ می‌گذارند. افزایش سن و بیماری سیستمیک دوز 
وارفارین مورد نظر را کاهش می‌دهد. ژنتیک دارویی 
sus‏ آلل‌های مختلف CYP2C9‏ هیدرو کسیلاسیون ٩‏ 
- وارفارین را مختل می‌کنند و بنابراین دوز مورد نیاز را 
کلضفی مودفت!ا pecs‏ در کدگتاری وت کنراکی وتامین 
k‏ اپوکس‌اید ردوکت از (VKORCI)‏ می‌تواند پیش‌بینی 
کند که آیا بیماران نیازمند دوزهای کم متوسط یا زیاد 
وارفارین نس نك . ۱ 

کلینیک‌های متمرکز ضدانعقاد خون» کارآمدی و Cadel‏ 
دوزهای وارفارین ly‏ پیشرفت داده‌اند. بیماران می‌توانند 
نسبت طبیعی شده (INR), ples‏ را با یک ده تگاه 
مراقبت خانگی انگشتی, توسط خودشان ارزیببی LS‏ 
و گاهی می‌توان به Lag!‏ آموزش داد تا خودشان دوز 
وارفارین را تعیین ALS‏ 


داروهای ضدانعقاد خون جدید خوراکی: داروهای 
جدید ضدانعقاد خون خوراکی در دوزهای ثابت تجویز 
می‌شوند در طی ساعات مصرف اثر ضدانعقاد موثری 
را اعمال می‌کنن هه نظارت آزمایشگاهی انعقادی نیاز 
ندارند و تداخلات دارویی - دارویی یا غذایی -دارویی 


کمی که تعیین دوز وارفارین را مشکل می‌سازد را 
ندارند. ریواروکسابان» مهار کتنده فاکتور ۱۰ فعال (Xa)‏ 
برای درمان ترومبوز وربد عمقی (DVT)‏ حاد و امبولی 
ریوی (PE)‏ حاد به عنوان درمان تک‌دارویی بدون نیاز 
به داروهای ضدانعقادخون تزریقی» hel‏ فبتلم‌است: 
اپیکسابان احتمالا تأیی د مشابهی برای درمان تک 
دارویی خوراکی دریافت خواهد کرد. داییگات-ران» مهار 
کننده مستقیم ترومبین» و الوکسابان » مهارکنن ده فاکتور 
۰ فعال, احتمالا برای درمان ترومبوآمبولی وریدی (VIE)‏ 
پس از دوره اولیه داروهای ضدانعقاد خون تزریقی تأیید 
می‌ش‌وند. 


عوارض داروهای ضدانعقاد: جدی‌ترین عوارض جانبی 
داروهای ضدانعقاده خون‌ریزی است. برای خون‌ریزی‌های 
تهدیدکننده حیات یا داخل مغزی ناشی از هپارین یا 
هپارین‌های با وزن مولکولی کم (LMWH)‏ می‌توان 
پروتامین سولفات" تجویز کرد. ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 
با هپارین‌های با وزن مولکولی کم (LMWH)‏ کمتر از 
هپارین شکسته نشده (UFA)‏ است. هیچ ماده برگشت پذیر 
ویژه‌ای برای خون‌ریزی ایجاد شده توسط فونداپارینوکس» 


1 - Rivaroxaban 

2 - Apixaban 

3 - Dabigatan 

4 - Edoxaban 

5 - Protamine sulfate 


ترومیوز وریدهای عمقی و 920.95 !90 )9 ریوی 
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مهار کننده‌های مستقيم ترومبین» L‏ مهار کننده‌های فاکتور ۷۰ 
فعال (Xa)‏ وجود ندارد. 

خون‌ریزی‌های عمده ناشی از وارفارین را می‌توان با 
غلظت‌های نجمعی پروترومبین به بهترین نحو کنترل 
کرد. در خون‌ریزی‌های جدی ولی AS‏ تهدیدکننده Ce‏ 
می‌توان از پلاسمای تازه منجمد شده یا ویتامیین کوریدی 
استفاده کرد. فاکتور ۷ فعال شده (۲۳۷]12) نوترکیب انسانی 
یک انتخاب خارج از تعریف! برای کنترل خون‌ریزی‌های 
پروترومبین غلی ظ شده انتخاب Cal Sj‏ ویتامین K‏ 
خوراکی برای کنترل خون‌ریزی‌های جزتی و یا 101 خیلی 
VL‏ در OLE‏ خون‌ریزی Sho‏ است. 


عمقی (DVT)‏ اندام فوقانی به تنهایی یا ساق پا که توسط 
gol >‏ تروما استروژن یا کاتتر ورید مرکزی یا ضربان‌ساز 
ایحاد شده است. معمولا dw‏ ماه استفاده از داروهای ضدانعقاد 
خون کافی است. برای حمله اولیه ترومب وز ورید عمقی 
(DVT)‏ پروگزیم ال ساق پایاامبولی ریوی (PE)‏ ۲ تا۶ 
ماه استفاده از داروهای ضدانعقاد خون کفایت می‌کند. برای 
بیماران سرطانی Mie‏ به ترومبوآمبولی وریدی A{VTE)‏ 
هپارین‌های با وزن مولکولی کم (LMWH)‏ را به صورت 
درمان تک داروبی بدون وارفارین تجویز کنید و درمان 
sassy hese‏ مان تیار برط فه ود امه 
دهید. [احتمالا در این ple‏ نگارش متن اصلی اشتباهی 
رخ داده است و معمولا استفاده طولانی مدت از هپارین با 
وزن مولکولی کم (LMWH)‏ توصیه نمی شود و این داروها 
به عنوان پلی برای شسروع وارفارین توصیه می‌شوند. تنها 
موردی که استفاده منفرد از هپارین با وزن مولکولی کم 
(LMWH)‏ توصیه می‌شود در حاملگی و بیشتر در ۲ ماهه اول 
آن است که وارفارین تراتوژن محسوب می‌شود - مترجم]. 

در بین بیماران با ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ ایدیوپانیک 
ناگهانی» میزان عود بیماری پس از وقفه در استفاده از داروهای 
ضدانعق اد خون» بالاست. ترومیوآمبولی وریدی (VTE)‏ که در 
طول مسافرت‌های هوآیی طولانی رخ می‌دهده بدون عامل 
مستعد کننده در نظر گرفته می‌شود. ترومبوآمبولی وریدی 
(VTE)‏ ممکن است با تشدید وضعیت التهابی زمینه‌ای ایجاد 
شود و آن را می‌توان یک بیماری مزمن با دوره‌های PV pb‏ 
بین شعله‌ور شدن بیماری و حمله مجدد در نظر گرفت. 
دستورالعمل‌های پزشکان قفسه سینه در کالج آمریکایی 
(ACCP)‏ در نظر گرفتن داروهای ضدانعقاد خون را برای 


۳ eee ره‎ AN! AUT cP 


{ - Off-lable 


زمان نامحدود با INR‏ هدف بین PUY‏ جهت بیماران 
ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ ایدیوپانیک توصیه می‌کنند. 
روش جایگزین دیگر پس از ۶ ماه اول استفاده از داروهای 
ضدانعقاد خون» کاهش شدت مصرف ضدانعقادها و کاهش 
طیف INR‏ هدف بین ۱/۵ تا ۲ است. 

به نظر نمی‌رسد جهش‌های ژنتیکی مانند فاکتور ۵ لیدن! 
هتروزیگ وت و جهش ژن پروترومبین خطر عود ترومبوآمبولی 
وربدی مکرر را آفزایش دهد. با این حال بیماران سندرم 
آنتی‌فس فولیپید آنتی‌بادی" بهتر است داروهای ضدانعقاد خون 
را تا مدت زمان نامحدودی مصرف MUS‏ حتی در صورت ی که 
ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ اولیه در زمینه تروما یا جراحی 
ایجاد شده باشد. 


دو اندیکاسیون اصلی جهت جایگ ذاری فیلتر ورید اجوف 
تحتانی عبارتند از: (۱) خون‌ریزی فعال که مانع از تجویز 
ضدانعقاد است و (۲) ترومب وز وریدی مکرر علی‌رغم درمان 
ضدانعقاد خون دقیق. پیش‌گیری از امبولی ریوی (PE)‏ مکرر 
در بیماران با نارسایی قلب راست که کاندید فیبرینولیز نیستند 
و پیش‌گیری در بیماران بسیار پرخطر اندیکاسیون خفیف‌تری 
برای جایگذاری فیلتر هستند. فیلتر gd‏ ممکن است با اجازه 
و09 ال Soho‏ تسوت نی تیامح 
است از طریق وریدهای کولترال ایجاد شده ترومبوز بزرگ به 
شریان‌های ریوی آمبولیزه شود. Sy‏ عارضه شایع‌تر ترومبوز 
ورید اجوف با تورم دو طرفه مشسخص پاها است. 

به طور متناقض فیلترهاء با تامین محل اولیه برای تشکیل 
aid‏ میزان ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ را افزایش می‌دهند. 
اگرچه معمولا مانع امبولی ریوی (PE)‏ می‌شوند (در کوتاه 
مدت). فیلترهای قابل بازیابی را می‌توان هم اکنون برای 
بیمارانی با اختلال خون‌ریزی موقت پیش‌بینی شده و یا 
برای بیماران با خطر بالای موقت آمبولی ریه جایگذاری 
کرد Lisle‏ افرادی که سابقه آمبولی ریه قبل از عمل جراحی 
دارند و قرار است تحت جراحی چاقی" قرار گیرند. این 
فیلترها را می‌توان تا جندین ماه پس از قرارگیری خارج OS‏ 
مگر در صورتی که ترومبوز ایجاد شده باشد و فیلتر را مسدود 
کرده باشد. در صورتی که فیلترها در محل باقی بماند یا اگر 
به دلایل تکنیکی از قبیل اندوتلیالیزه شدن سریع نتوان آن را 


2 - Factor ۷ Layden 
3 - Antiphospholipid antibody 
4 - Bariatric surgery 
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برای بیماران با آمبولی حجیم ریوی و افت فشار خون, 
حجم را با ۵۰۰ میلی‌لیتر نرمال سالین افزایش دهید. مایع 
اضافه باید با دقت بیشتری انفوزیون شود چون تجویز مایع 
بیش از اندازه استرس دیواره بطن راست il)‏ می‌کند و 
باعث ایجاد ایسکمی بطن راست عمیق‌تری می‌شود و با 
حرکت دیواره بیین بطنی به سمت بطن چپ» گنجایش و 
پرزشدگی بطن چپ رابدتر می‌کند. دوپامین و دوبوتامین 
اینوتروب‌های خط اول درمان سوک مربوط به آمبولی ریه 
aS‏ داربد. tél‏ روش «آزمون 9 pete «Lbs‏ از همه عمل 
می‌کند؛ ساير داروها که ممکن است مفید باشند عبارتند از 
نوراپی نفرین, وازوبرسین یا فنیل‌آفرین. 


درمان فیبرینولیتیک موفقیت آمیز به‌سرعت نارسایی سمت 
راست قلب را بهبود می‌بخشد و ممکن است سبب میزان 
کمتر مرگ و عود آمبولی Ay‏ توسط موارد زیر شود:(۱) حل 
شدن اکثر ترومبوزهای انسدادی آناتومیکی شریان پولمونر 
(۲) جلوگیری از آزادسازی مداوم سروتونین و دیگر عوامل 
عصبی هورمونی که هیپرتانسیون پولمونر را تشدید می‌سازنده 
Jo ۳)‏ شدن اکثر منابع ترومبوز در وریدهای عمقی یا و لگن 
که در نتیجه احتمال عود آمبولی ریه کاهش می‌یابد. 

رژیم فیبرینولیز ترجیحی» ۱۰۰ میلی‌گسرم OLS JLab‏ 
پلاسمینوژن بافتی نوترکیب" (HPA)‏ است که به صورت 
آنفوزیون داخل وریدی مداوم محیطی در طول ۲ ساعت 
تجویز می‌شود. هر A>‏ ترومبولی ز زودتر تجویز شود 
موثرتر خواهد بود. با این SLE‏ این روش را می‌توان 
حداقل ۱۴ روز پس از این که آمبولی ریوی رخ داده باشد 
مورد استفاده قرار داد. 

aie‏ مصرف فیبرینولیز شامل بیماری‌های داخل جمجمه, 
جراحی اخیر و تروما است. میزان AS‏ خون‌ریزی عمده حدود 
۰ درصد است. که از جمله ۱ تا درصد خطر خون‌ریزی 
داخل جمجمه است. غربال‌گری با دقت بیماران برای منع 
مصرف درمان فیبرینولیتیک بهترین روش برای به حداقل 
رساندن خطر خون‌ریزی است (فصل ۲۹۵). 

تنها اندیکاسیون تأیید شده وزارت BE‏ و دارو برای فیبرینولیز 
آمبولی ریوی» آمبولی ریه حجیم است. برای بیماران با آمبولی 


1 - Tissue plasminogen activator 


ربوی کمتر گسترده که فشار خون سیستولی مناسب اما 
اختلال عملکرد متوسط یا شدید بطن راست دارند استفاده 
از فیبرینولی ز Cow‏ برانگیز است. نتایج کارآزمایی تصادفی چند 
مرکزی اروپایی در ۱۰۰۶ بیمار آمبولی ریوی نسبتا حجیم که از 
داروی ترومبولیتیک تنکتپلاز" استفاده شد در سال ۲۰۱۴ چاپ 
شد. مرگ یا کلاپس همودینامیک در طی ۷ روز به میزان ۵۶ 
درصد در گروه تنکتپلاز کاهش یافت. اگرچه سکته مغزی 
همورازیک در ۲ درصد بیماران 3 ۷ زه در مقایسه با ۰/۲ 


درصد بیمارانی که فقط هپارین دریافت کرده بودند رخ داد. 


بسیاری از بیمارآن aio‏ مصرف نسبی ترومیولیز با دوز کامل 
دارند. درمان دارویی مکانیکی تحت هدایت کاتتر معمولا 
شامل تکه‌تکه کردن فیزیکی یا پودرسازی لخته با ترومبولیز 
بادوز کم تحت هدایت کاتتر است. تکنیک‌های مکانیکی 
شامل موارد زیر است خرد کردن با کاتتر و آمبولیزه کردن 
عمدی لخته dy‏ قسمت‌های دورتر» خارج کردن ترومبوز با 
مکش هیدرولیز رئولیتیک ترومبولیز با انرژی کم Ay‏ کمک 
اولتراسوند. دوز آلتپلاز را معمولابه جای دوز ۱۰۰ میلی‌گرم 
وریدی محیطی سیستمیک می‌توان تا ۲۰ الی ۲۵ میلی‌گرم 
به طور قابل توجهی کاهش داد. 


خطر خون‌ریزی عمده با تجویز فیبرینولی ز سیستمیک» 
acl‏ ایحاد علاقه جدیدی به آمبولکتومی جراحی شده است» 
جراحی که تقریبا منسوخ شده بود. ارجاع سریع‌تر قبل از 
شسروع نارسایی چند عضوی غیرقابل برگشست و بهیود تکنیک 
جراحی cock‏ ابجاد میزان زنده ماندن بالایی شده است. 


هیپرتانسیون پولمون ر ترومبوآمبولی ک مزمن در ۲ السی 
1 درصد بیماران با آمبولی حاد ریوی ایجاد می‌تسود. 
بنابراین بیماران آمبولی ریوی که هیپرتانسیون پولمونر 
اولیه دارند (معمولا با اکوکاردیو گرافی داپلر تشخیص داده 


2 - Tenecteplase 

3 - Rheolytic hydrolysis 

4 - Embolectomy 

5 - Thromboendarterectomy 
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بوز وریدهای عمقی و ترومبوامبولی ریوی 
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جدول ۲۰۰-۴ پیش گیری از ترومبوامبولی وریدی در بیماران بستری در بیمارستان 


۱ ۴ 1 ت 
جراحی غیراورتوپدی با خطر Wb‏ 


جراحی کانسرء fabs‏ جراحی کانسر تناسلی 


جراحی اورتوبدی عمده 


ییماران «JLo de‏ به خصوص اگر فاقد حرکت هستند با سابقه 
ترومبوآمبولی وریدی قبلیء همراه با جایگذاری کاتنر ورید مرکزی» 
UL‏ کانسر (ما بدون زخم گاسترودئودنال فعال» خون‌ریزی عمده 
در طی سه ماه یا سمارش بلاکت کمتر از ۵۰۰۰۰) 


می‌شود) باید حدود ۶ هفته بعد با تکرار اکوکاردیوگرافی 
پی‌گیری شوند تا تعیین کند که فشار شریان پولمونر 
طبیعی شده است. بیماران با اختلال تنگی نفس ناشی 
از هیپرتانسیون ترومبوامبولیک ریوی مزمن, باید برای 
ترومب و اندارترکتومی ربوی در نظر گرفته شوند که اگر 
موفقیت آمیز th‏ می‌تواند به طور قابل توجهی 
هیپرتانسیون پولمونر را کاهش دهد و حتی گاهی درمان 
کند (فصل (PF‏ این جراحی نیازمند استرنوتومی میانی» 
بای پس قلبی ریوی» هیپوترمی شدید و دوره‌های از 
ایست هیپوترییک گردش خون است. میزان مرگ و 
میر در مراکز مجرب حدود ۵ درصد است. بیمارانی که 
pls‏ به جراحی نیستند باید با درمان متسع کننده‌های 
عروق ریوی اداره شوند. 


<< استواتزی‌پیش‌گیری. 


هپارین شکسنه نشده ۵۰۰۰ واحد زیر جلدی دو با سه بار در روز 


gil‏ کسابارین ۳۰ میلیگرم روزانه 
دالتبارین ۲۵۰۰ L‏ ۵۰۰۰ واحد روزانه 


نوکسابارین ۴۰ میلی‌گرم روزانه, یک ماه پیش گیری را در نطر بگیرید 


وارفارین ( INR‏ هدف ۲ تا ۳) 

انوکساپارین ۴۰ میلی‌گرم روزانه 

آنوکساپارین ۳۰ میلی‌گرم دو بار روزانه 

دالتپارین ۳۵۰۰ با مق واحد روزنه 

فونداپارینو کس ۲/۵ مبلیگرم روزانه 

ریواروکسابان۱۰ میلی‌گرم روزانه 

آسپرین ۸۱ تا ۳۲۵ میلی گرم روزانه 

دابیگاتران ۲۲۰ میلی‌گرم diligy‏ )43 در بالات متحده) 
اپیکسابان ۲/۵ مبلی‌گرم دو بار در روز (ته در ابالات متحده) 
فشار پنوماتبک متناوب ( همراه با یا بدون پیش‌گیری داروبی) 


هبارین شکسته نشده ۵۰۰۰ واحد dw & gd‏ بار در روز 


آنوکسابارین ۴۰ مبلیگرم روزانه 
دالتبارین ۲۵۰۰ با ۵۰۰۰ واحد روزانه 


فونداپاربنو کس ۲/۵ میلی‌گرم رورانه 


بزارهسای فشار پنومانبک متناوب ( اگرچه تأثیر جوراب‌های فشساری 


cules‏ عاطفی 


زمانی بیماران مبتللا به ترومیوآمبولی وریدی بفهمند از 
ترومیوآمپولی وریدی (VTE)‏ يا امبولی ربوی (PE)‏ رنج 
از این بیماران هرگز از قبل بیماری قلبی عروقی جدی 
نداشته‌اند. این بیم‌اران از خود می‌پرسند که pus Lil‏ 
خواهند بود تابامحنودیت‌های جدید اعمال شده 
توسط داروهای ضدانعقاد خون سازگار شوند. این 
بیماران در مورد سلامتی اعضای خان واده خود و عوارض 
ژنتیکی بیماری خود نگران هستند. به آن دسته از 
بیمارانی که توصیه می‌شود تا داروی ضدانعقاد خون را 
متوقف کنند ممکن است احساس کنند به ویژه در مورد 
عود مجدد بیماری ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ سیب 
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پذیر هستند. در بیمارستان بریگام" و زنان گروه پیشتیبانی 
امبولی ریوی (PE)‏ با کمک پزشکان و پرستاران برای 
رسیدگی به این نگرانی‌ها شروع شد و برای بیش از ۲۰ 
سال است که ماهانه چلسه برگزار می‌کنند. 


پیش‌گیری از ترومبوز ورید عمقی (DVT)‏ و امبولی ریوی 
(PE)‏ از اهمیت بالایی برخوردار است (جدول 4۲۰۰-۴ 
چون تشسخیص ترومبوأمبولی وریدی (VTE)‏ دشوار است و 
هزینه‌های اقتصادی و پزشکی زیادی اعمال می‌کند. دوز کم 
هپارین شکسته نشسده  (UFH)‏ هپارین‌های با وزن مولکولی 
کم (LMWH)‏ شایع‌ترین شکل پیشگیری در بیمارستان 
است. سیستم‌های یادآور با استفاده از کامپیو yp‏ می‌توانند 
استفاده از اقدامات پیش گیرانه را افزایش دهند و در بیمارستان 
بریگام و زنان میزان ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ علامت‌دار 
را به آندازه بیش از ۴۰ درصد کاهش داده‌اند. بازرسان 
بیمارستان اطمینان می‌دهند که پروتکل‌های پیش‌گیری که 
استفاده می‌شوند نیز منافع روش‌های پیشگیری را افزایش 
خواهند داد. طول مدت زمان پیش‌گیری یک امر مهم است. 
در کارآزمایی‌های بزرگ مجزا که انوکساپارین» اپیکسابان, 
ریواروکسابان را آزمایش کرده‌اند پیشگیری طولانی مدت 
که در بیماران بد حال پس از ترخیص بیمارستان انجام شده 
است. ایمن بودن و موّثر بودن را نان نداده است. برای 
پیش‌گیری طولانی مدت ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ 
بیماران بد حال یک کارآزمابی در مورد یک داروی ضدانعقاد 
خون خوراکی جدید به نام بتریکسابان در حال انجام است. 

بیمارانی که تحت تعویض کامل لگن یا زانو یا جراحی 
کانسر قرار گرفته‌اند» از پیش‌گیری گسترده ترومبوآمبولی 
وریدی (VIE)‏ پس از ترخیص از بیمارستان» سود خواهند 
برد. برای جایگزینی لگن يا جراحی وسیع کانسر. مدت زمان 
پزوفیلاکسبی عم ولا هنقان:۱ ماه el‏ 


1 - Brigham and woman’s hospital 
2 - Betrixaban 


بیماری‌های آثورت 


آتورت مجرایی برای خروج خون از She‏ چپ و تحویل آن 
به بستر شریان‌های سیستمیک انیت در بالغین» قطر آن در 
lice‏ و فستمت صعودی ۳ سانتی‌متره در قسمت نزولی داخل 
قفسه سینه ۲/۵ سانتی‌متر و در شکم ۱/۸ تا۲ سانتی‌متر 
است. قسمت‌های تشکیل دهنده دیواره آتورت عبارتند از: 
یک آنتیمای نازک متشکل از اندوتلیوم بافت هم‌بند زیر 
متشکل از سلول‌های عضلانی صاف و ماده زمینه‌ای خارج 
سلولی؛ و AY‏ آدوانتیس! که به‌طور اولیه از بافت هم‌بندی 
تشکیل شده ca ial‏ که عروق تقذیهای خود اثورت وا 
عروقی" را در بر می‌گیرد. علاوه بر عملکرد آئورت به‌عنوان 
یک مجرا ویژگی‌های کشسانی احشایی" و حجم پذیری 
آن موجب می‌شود تا آتورت به‌عنوان یک ضربه‌گیر* عمل 
کند. آشورت در سیستول متسع می‌شود تا قسمتی از حجم 
ضربه‌ای و انرژی الاستیک را در خود ذخیره نماید و طی 
دیاستول به حالت اولیه خود بر می‌گردد» طوری که خون 
به‌صورت پیوسته به Gl bl‏ جریان ay ub ge‏ علت تماس 
مداوم با فشار ضربانی بالا و استرس برشی* آشورت به‌طور 
pal pene dh sd‏ وبیماری حاص ان ida day i‏ 
قرار می‌گیرد. همچنین Cryo Fl‏ بیشتر از هر رگ دیگری در 
معرض پارگی Col‏ این پدیده به of ag‏ در هنگام پیدایش 
اتساع آتوریسمی صدق می‌کند زیرا کتسشش دیواره آئورت 


1- Adventitia 

2- Vasa varum 

3- Nervi vascularis 
4.. Viscoelastic 

5- Buffer 

6- Shear stress 
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باتوجه به قانون لاپلاس (یعنی متناسب بودن SIS‏ 
با حاصل ضرب فشار در شعاع رگ) در این حالت bal‏ 
می‌پابد. 


ناهنجاری‌های مادرزادی آثورت معمولا قوس آئورت و 
شاخه‌های آن را درگیر می‌کند. در صورت ایجاد یک حلقه 
در اطراف مری با تراشه یا اعمال فشار روی آن‌ها توسط 
ناهنجاری ممکن Cowl‏ علایمی مثل دیسفاژی, استریدور 
و سرفه رخ دهند. ناهنجاری‌هایی که علامت‌دار هستند 
عبارتند از: قوس آنورت دوتایی Latte‏ شریان ساب کلاوین 
راست دیستال dy‏ شریان ساب‌کلاوین چپ و قوس آئورت 
سمت راست با شریان ساب‌کلاوین چپ نابهجا: دیورتیکول 
اکثر ناهنجاری‌های آناتومیک آئورت علامتی ایجاد نمی‌کنند 
تشخیص ناهنجاری‌های مادرزادی مشسکوک آورت به طور 
مشسخصی با آنژیوگرافی توموگرافیک کامپیوتری (CT)‏ یا 
آنزیوگرافی رزونانس مغناطیسی (MR)‏ تأیید می‌شود. برای 
درمان ناهنجاری‌های علامت دار از روش‌های جراحی استفاده 
می‌شود. 


ی کآنوریسم به صورت یک انساع پاتولوژیک یک قسمت 
از عروق خونی تعریف می‌شود.آنوریسم واقعی هر سه لایه 
دیواره رگ را شامل می‌شود و این وجه تمابز آن ازآنوریسم 
کاذب است که در آن لایه انتیما 9 مدیا دچار گسیختگی 
دور عروقی احاطه می‌شود. همچنین آنوریسم‌ها را می‌توان با 
توجه به شکل ظاهری آن‌ها طبقه‌بندی نمود. یک آنوریسم 
دوکی سکل" کل قطعه‌ای از محیط رگ را شامل می‌شود که 
pw‏ به اتساع منتشر شریان gh go‏ در عوض, آنوریسم 
کیسدای* فق ط ة gta ad‏ از محیط رگ را گرفتار می‌کند که 
منجر به برجستنگی دیواره رگ به خارج می‌شود. آنوریسم‌های 
آثورت با توجه به محل آناتومیک نیز طبقه‌بندی می‌شوند 


1- Laplace’s law 

2 - kommerell’s diverticulum 
3 - Aortic aneurism 

4 - Fusiform 

5 - Saccular 


مانند آنوریسم شکمی و mel‏ سینه‌ای. آنوریسم‌های 
قسمت نزولی آئورت معمولا در مجاورت آنوریسم‌های زیر 
دیافراگمی قرار دارند و تحت عنوان آنوریسم‌ها یآشورت 
سینه‌ای -شکمی شناخته می‌شوند. 


اتیولوژی ‏ _ 
آنوریسم‌های آئورت در نتيجه شرایطی که از تجزیه یا تولید 
pe‏ طبیعی اجزای ساختمانی دیواره آثورت (الاستین و کلاژن) 
ناشی می‌شود ایجاد می‌شوند. علت‌های آنوریسم‌های لورت 
ممکن است به‌صورت زیر طبقه‌بندی شوند: بیماری‌های 
دژنراتیوء بیماری‌های ارثی یا تکاملی» عفونت‌ها, واسکولیت و 
تروما (جدول ۲۰۱-۱). التهاب» استرس اکسیداتیو پروتئولیز 
و استرس‌های بیومکانیکی دیواره در روندهای دزنراتیو 
شرکت می‌کنند که اغلب موجب آنوریسم‌های شکمی و 
سینه‌ای نزولی آتورت شناخته می‌شوند. این روندها توسط 
لنفوسیت‌های 1 و T‏ ماکروفاژهاء سایتوکاین‌های التهاببی 
و متالوپروتئین‌های ماتریکس میانجی‌گری می‌شوند که 
الاستین و کلاژن را تجزیه می‌کنند و قدرت و توانایی 
انبساطی آشورت را برای مطابقت با کشش‌های ضربانی تغییر 
می‌دهند. یافته‌های هیستوپاتولوژی نشان‌دهنده تخریب 
آلاستین و کلاژن کاهش عضلات صاف عروق» رشد رو 
به داخل عروق خونی جدید و التهاب هستند. عواملی که با 
آنوریسم‌های دژنراتی و آثورت مرتبط هستند عبارتند از: پیری» 
سیگار کشیدن» هیپرکلسترولمی» هیپرتانسیون و جنس مذکر. 
شایع‌ترین حالت پاتولوژیک مرتبط با آنوریسم دژنرانیو 
آشورت آترواسکلروز است. بسیاری از بیماران Wage‏ به 
آنوریسم آئورت دارای عوامل خطر هم‌زمان بر یآترواسکلروز 
(فصل ۲۹۱6) و نیز اترواسکلروز در سایر عروق خونی هستند. 
دژنراسیون مدیا که در گذشته نکرو زکیستیک مدیا نامیده 
می‌شد. یک اصطلاح هیستوپاتولوژیک است که برای توصیف 
دژنراسیون کلاژن و رشته‌های الاستین در LY‏ میانی آثورت 
و نیز آزبین رفتن سلول‌های مدیا که به وسیله شکاف‌های 
متعددی از ماده موکوئید مثل پروتئوگلیکان جایگزین می‌شوند 
به کار می‌رود. نکروز کیستیک مدیا به‌طور مشخصی قسمت 
پروگزیمال آتورت را درگیر می‌کند و منجر dy‏ ضعف دیواره 
محیط رگ و آتساع آن می‌شود. در نتیجه در لورت صعودی 
و سینوس والسالوا آنوریسم‌های دوکی شکل ایجاد می‌شود. 
این حالت به‌خصوص در مبتلایان dy‏ سندرم مارفان» سندرم 
لویز - دیتز؛ سندرم اهلرز -دانلوس تیپ ۴ (فصل 4۴۲۷ 
هیپرتانسیون» دریچه آثورت دو لتی مادرزادی و سندرم‌های 
انوریسم آئورت توراسیک خانوادگی» شیوع دارد. گاهی اوقات» 


6 - Locys — Dietz syndrome 
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این بیماری به‌عنوان یک حالت جداگانه در بیماران فاقد هر 
بیماری آشکار دیگر نیز دیده می‌شود. 


جدول ۱-۱ ۳۰, بیماری‌های آتورت: اتیولوژی و عوامل همراه 


(cal‏ آنوربسم آتورت 


TS 
Sy. .۱ 
۲.سیگار کشیدن‎ 
هیپرکلسترولمی‎ .۲ 
هیبرتانسون‎ ۴ 
۵.ترواسکلروز‎ 
ژنتیکی یا تکاملی‎ « 
سندرم مارفان!‎ .۱ 
سندرم لویز -دیتز؟‎ ۲ 
۴ سندرم اهلرز دانلوس" تیپ‎ .۳ 
PP سندرم‎ ۴ 
نوع خانوادگی‎ .۵ 
آتورت دو لتی‎ dow yd ۶ 
دیسکسیون مزمن آتورت‎ « 
آئورتیت‎ 9 
را ببینید)‎ Qu) عفونی‎ * 
تروما‎ « 


ب) سندرم‌های حاد آتور ت (دیسکسون آشور ت: هماتوم داخل 
جداری حاده زخم آترواسکلرونیک نفوذ کننده) 


» بیماری‌های دزنراتیو YL)‏ را ببینید) 
* بیماری‌های Suid;‏ و تکاملی YL)‏ را ببینید) 


« هیپرتآنسیون 
» آئورتیت uel)‏ را ببینید) 


۰ حاملگی 


= تروما 


ج) انسداد آثورت 


« آترواسکلروز 


* ترومبوآبولی 


1 - Marfan 
2 - Loeys- Dietz 
3 - Ehlers- Danlos 


2( آتورتیت 


© واسکولیت 
۱-آرتریت تاکایوسو" 
۲- آرتربت سلول غول‌آسا" 
» روماتیسمی 
۱- اسپوندیلوآرتروپاتی‌های همراه با HLA-B27‏ 
۲- سندرم "cory‏ 


۳- سندرم کوگان" 
۴- آئورتبت ابدیویاتیک 
» عفونی 
۱-سیفیلیس 
jer‏ 
۳-مایکوتیک "* (سالمونلایی استافبلوکوکی» gis pina‏ کوکی» قارجی) 


تحمع خانوادگی آنوریسم‌های آتورت در ۲۰ درصد از 
بیماران ‘od‏ می‌دسد aS‏ مطرح کتننه اساس توارزشی 
برای این بیماری است. جهش ژنی که فیبریلین ۱" را 
رمزدهی cee‏ در بیماران مبتلا به سندرم مارفان دیده 
شده است. فیبریلین ۱ جزء مهم از میکروفیبریل‌های 
خارج سلولی است که از ساخنمان الیاف الاستیک و 
سار بافت‌های همبند پشتیبانی می‌کند. کمب‌ود 
فیبریلین در ماتریکس خارج سلولی منجر به افزاینش 
علامت‌دهصی توسط فاکتور رشد تغییر شکل یافته با 
(TGF B)‏ می‌شود. سندرم لویز -دینز به دلیل جهش 
هایی در ژن هایی که گیرنده‌های10۳-8 نوع یک 
(TGFBR1)‏ و نوع دو (TGFBR2)‏ را رمزدهصی می‌کنن ده 
ایجاد می‌شود. آفزایش علامت دهی توسط 10۳-8 و 
جهش‌های 10۳۳۳۶1 و TGFBR2‏ ممکن است منجر 
به ایجاد آنوریسم‌های آتورت توراسیک gw‏ در سندرم 
اهل رز - دانلوس تیپ ۴ جهش‌های پروکلاژن TIT‏ نقش 
دارند. موتاسیون در 3 که جریان رو به پاییسن 
علامت دهی پروتئین مشارکت کننده در اتصال TGF‏ 
به گیرنده‌هایش ly‏ رمزدهی می‌کند» در سندرم آنوریسم 
آتورت سینه‌ای توصی ف شده است: ناهنجاری‌های 


4- Takayasu 
5 - Giant cell arteritis 

6 - Behjet 

7 - Cogan’s syndrome 

8 - Mycotic 

9- Fibrillin -1 

10- Transforming growth factor- Beta 


۹ 


1 
۱ 
3 
| 
: 
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جمجمه‌ای -صورتیء اسکلتی و پوستی و استئوارتریت. 
موتاسیون در ژن‌های y‏ 4ص ais‏ سلول‌های عضللات 
صاف بهخصوص اکتین (ACTA2) Lill‏ سلول subse‏ 
slo‏ ویژه }3 نجیره 2 سنگین میوزین ({MHCII) II‏ 9 
زنجیره سبک میوزین کیناز (MYLK)‏ و موتاسیون‌های 
سینه‌ای خانولدگی غیرسندرومی گزارش تسده ات 
fle‏ عفونی آنوریسم آثورت شامل سیفیلیس» سل و 
plu‏ عفونت‌های باکتربال هستند. سیفیلیس (فصل ۲۰۶) 
علت به‌نسبت غیر شایعی برای آنوریسم آثورت است. 
پری‌آتورتیت و مزوآئورتیست سیفیلیس به رشته‌های 
YI‏ ستیک آسیب می‌رسانند و منجر به ضخیم شدن 
9 ضعف دیسواره آورت می‌ش‌وند. حندود۹۰ درصد از 
آنوریسم‌های سیفیلیسی در آشورت a‏ يا قوس آئورت 
آتورت Sess SS ly ical‏ 9 در اثر گسترش 
مستقیم عفونت از گره‌های لنفی ناف ریه پا آبسه‌های 
مجاور ogc‏ بر کاشته شدن باکتری slow]‏ می‌شوند ۰ در 
ثر تخریب» گرانولوماتوی لابه میانی آلاستیسیته دیواره 
آتورت از CRY‏ می‌رود .آنوریسم‌های مایکوتیک! ctl‏ 
نادری هستند که به علت عفونت‌های استافیلوکوکی» 
استریتوکوکی: سالمونلای یا سایر عفونت‌های باکترال 
یا قاری آتورته معمولا در پلاک آترواسکلروزی» ٍ dod‏ 
می‌آید. این آنوریسم‌ها beds‏ ور معمول کیسه‌ای شکل 
هستند. کشت خون آغلب مثبت است و عامل عفونی را 
مشخص می‌نماید. : ۱ 
واسکولیت‌های همراه با آنوریسم‌های قوس آشورت آرتریت 
تاکایوسو" و آرتریت سلول “Lisl Joe‏ هستند که ممکن Cul‏ 
موجب آنوریسم‌های قوس آشورت و قسمت نزولی آتورت 
سینه‌ای شوند. اسپوندیلو آرتروپاتی‌هایی مانند اسپوندیلیت 
انکیلوزان» رتریت روماتونید آرتریت پسوربازیسی ی oe‏ 
طنستنك. sie‏ و در ane‏ مبتلا .4 ppd‏ 
بهجت (فصل (FAV‏ و سندرم کوگان" و بیماری سیستمیک 


1- Mycotic 

2- Takayasu 

2 - Giant cell arteritis 
4 - Reiter’s syndrome 
5 - Behcet’s syndrome 
6 - Cogan’s syndrome 


آثورت ممکن است به‌دنبال sl‏ تورتیت‌های ایدیوپاتیک نیز رح 
دهندآنوریسم‌های تروماتیک ممکن است پس از ترومای 
نافذ یا غیرنافذ قفسه سینه پدید آیند و بیشتر قسمت نزولی 
آتورت سینه‌ای را درست در محل ورود لیگامان شریانی گرفتار 
oe‏ کنتد. دیسکسیون‌های مزمن آنورت با ضعیف شدن 
دیواره آئورت همراه هظستند و ممکن است منجر به اتساع 
آنوریسمی شوند. 

سینه‌ای به محل آن‌ها بستگی دارد. نکروز کیستیک 
Lie‏ شایع‌ترین cle‏ آنوریسم‌های آشورت صعودی است» 
در حالی که آترواس‌کلروز cle‏ با قسمت نزولی آتورت 
سینه‌ای poly‏ با ۰/۱ تا۰/۲ سانتی‌متر در سال است. 
آنوریسم‌های آتورت سینه که با prow‏ مارفان Ly‏ 
دیسکسیون آئورت همراه هستل» ممکن است با سرعت 
بیشتری توسعه یابند. خطر پارگی با اندازه آنوریسم و وجود 
pyle‏ مرتبط است. این میزان از حدود ۲ تا ۲ درصد در 
سال برای آنوریسم‌های آشورت سینه‌ای با قطر کمنر از 
3 و ۷ nr‏ برای peace‏ که بیش jl‏ 
ae 7 ge ts les ae‏ منحر 
به بروز علائمی مانند درد قفسه veers)‏ تنفس‌های کوتاه 
ae‏ خشونت صدا 9 دیسفاژی شود. اتساع ee‏ 
آئورت سبب نارسایی احتقانی قلب شود و فشار بر ورید 
اجوف فوقانی ممکن است موجب احتقان سر و گردن و 
اندام‌های فوقانی شود. 

JS—4)‏ ۲۰۱-۱). یافته‌ها عبارتند از: پهمن شدن سایه 
مدیاستن و جابه‌جایی یا فشردگی تراشه Ly‏ برونش اصلی 
چسپ. برای بررسی قسمت پروگزیم ال آثورت صعودی 
و آتورت سینه‌ای نزولی» می‌تسوان اکوکاردیوگرافی» 
به‌ خصوص آکوکاردیوگرافی از راه مری را به‌کار بسرد. 
سی تی (CT)‏ با تزرسق ماده حاجب و تصویرب رداری 
رزونان‌س مغناطیسی (MRI)‏ و آئورتوگرافی تهاجمی 
آنوریسم‌های آتور ت سینه‌ای و درگیری عروق شاخه‌ای 
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هستند (شکل ۲۰۱-۲). در بیماران بدون علامتی که 
اندازه آنوریسم Lag)‏ برای جراحی AS‏ کوچک است, 
تست‌های غیر تهاجمی باسی تی (CT)‏ به کمک 
ماده حاجب یا ام آر آی (MRI)‏ باید ay J Sls‏ فواصل 
WF‏ ماه برای پایش گسترش آنوریسم انجام شوند. 


شکل ۳۰۱-۱ رادیوگرافی قفسه سینه از یک بیمار مبتلا 
به آنوریسم آثورت سینه‌ای 


شکل ۱-۲ ۰ نژیو گرام رزونانس مغناطیسیء نشان دهنده یک 
آنوریسم دوکی شکل بزرگ در آئورت سینه‌ای صعودی. 


4 
a ir ۱ 1 


در حال حاضر در بیماران مبتللا به آنوریسم‌های آورت 
سینه‌ای, به‌خصوص آن‌هایی که دچار سندرم مارفان 
هستند و شواهدی از اتساع ریشه آتورت دارند استفاده از 
Soh‏ کننده‌های بتا - آدرنرژیک برای کاهش میزان اتساع» 
توصیه می‌شود. در صورت نیاز به کنترل هیپرتانسیون باید 
درمان‌های طبی دیگر نیز تجویز شوند. بررسی‌های اخیر 
نشان داده‌اند که آنتاگونیست‌های گیرنده آنژیوتانسین و 
مهارکننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین» در بیماران 
مبتللا dy‏ سندرم مارفان» میزان اتساع آثورت را با بلوک PS‏ 
سیگنالدهی 10-8 کاهش می‌دهند؛ نتاییج تست‌های 
بالینی در مورد این روش درمانی در حال پیشرفت هستند. در 
مبتلایان dy‏ آنوریسم‌های علامت‌دار آئورت سینه‌ای صعودی 
و در آنوریسم‌های کاملا بدون علامت زمانی که قطر آتورت 
سینه‌ای بیش از ۵/۵ باشد؛ ترمیم جراحی بانصب گرافت 
مصنوعی" توصیه می‌شود. در مبتلایان dy‏ سندرم مارفان یا 
دریچه آشورت دو ag)‏ آنوریسم‌های آئورت سینه‌ای صعودی 
باقطر؟ تاه سانتی‌متر باید برای جراحی در نظر گرفته 
شوند. برای بیماران آنوریسم‌های آثورت سینه‌ای نزولی 
زمانی که قطر بیش از ۶ سانتیمتر Lith‏ ترمیم جراحی توصیه 
می‌شود و هنگامی که قطر بیشتر از ۵/۵ سانتیمتر است باید 
ترمیم داخل عروقی در نظر گرفته شود. همچنین برای اندازه 
قطر آنوریسم که بیش از ۱ سانتیمتر در سال افزایش پیدا کنده 
ترمیم توصیه می‌شود. 


آنوریسم‌های آشورت شکمی در مردان نسبت به زنان با 
شیوع بیشتری اتفاق می‌افتند و میزان بروز آن‌ها با افزایش 
سن, زیاد می‌شود. آنوربسم‌های آثورت شکمی با اندازه 
بیشتر یا مساوی چهار سانتی‌متر ممکن است ۱ تا ۲ درصد 
از مردان CYL‏ ۵۰ سال را درگیر soles‏ حداقل ٩۰‏ درصد 
از تمام آنوریسم‌های آثورت سکمی بزرگتر از ۴ سانتی‌متر 
با آترواسکلروز مرتبط هستند و اغلب این آنوریسم‌ها در زیر 
شریان‌های کلیوی قرار دارند. پیش‌آگهی هم با اندازه 
آنوریسم و هم با همراهی آن با بیماری عروق کرونر و عروق 
مفزی ارتباط دارد. خطر پارگی با اندازه آنوریسم افزایش 
می‌یابد: خطر پارگی ۵ ساله برای آنوریسم‌هایی با قطر 
کمتراز ۵ سانتی‌متر ۲۱۱ درصد است. درحالی که برای 


1- Prosthetic graft 


3 
2 
2 


ری‌های ۱ 


آئورت 


۱ 
j 
1 
1 
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آنوریسم‌هایی با قطر بیش از ۵ سانتی‌متر این میزان به ۰ تا 
۰ درصد می‌رسد. تشکیل ترومبوزهای جداری در آنوریسم 
ممکن است مستعد کننده آمبولی محیطی باشد. 

آنوریسم آثورت شکمی به‌طور معمول علامتی ایجاد 
قابل لمس ضربان‌دار, قابل اتساع و بدون تندرنس يا به‌طور 
تفاقی در تصویربرداری شکم که برای fle‏ دیگری انجام 
شده است» کشف می‌شسوند. با این حال با اتساع آنوریسم 
آتورت شکمی ممکن است درد ایجاد شود. برخی از بیماران 
از احساس ضربان‌های قوی در شکم شکایت دارند؛ بحضی 
دیگر دچار درد قفسه سینه» درد پاییین کمر Ly‏ اسکروتوم 
می‌شوند. درد او تس معم ولا نشان‌دهنده احتمال وقوع 
پارگی است و یک فوریت پزشکی به‌شمار می‌رود. در اغلب 
موارد پارگی بدون اخطار قبلی اتفاق می‌افتد و این عارضه 
همواره تهدید کننده حیات است. به‌ندرت نشت از آنوریسم 
با درد شدید و تندرنس وجود دارد. هنگام پارگی آنوریسم درد 
حاد و کاهش فشار خون رخ می‌دهد که نیاز به عمل جراحی 
فوری دارد. 

رادیوگرافی ساده شکم ممکن است حدود کلسیفیه شده 
آلورستم l)‏ نشان دهد هرجند حدود ۲۵ درصد از آنوریسم‌ها 
کلسیفیه نیستند و نمی‌توان آن‌ها را در عکس ساده مشاهده 


مه مه ۳3 


نمود. اولتراسونوگرافی سکم می‌تواند ابعاد عرضی و طولی 
آنوریسم را مشخص doles‏ و ممکن است ترومبوز جداری را 
شناسایی کند. اولتراسونوگرافی سکم برای پی بردن به افزایش 
تدریجی اندازه آنوربسم مفید است و می‌تواند برای بررسی و 
کشف بیماران در معرض خطر وقوع آنوریسم‌های آورت به‌کار 
رود. در یک مطالعه بزرگه غربالگری مردان در سن ۶۵ تا 
۴ سالگی باسونوگرافی» با حدود ۳۲ درصد کاهش در خطر 
مرگ و میرمرتبط با آنوریسم همراه بود. از این رو غربالگری 
با اولتراسونوگرافی برای مردان در سن ۶۵ VOLS‏ سالگی که 
سابقه مصرف سیگار داشته‌انه توصیه می‌شود. علاوه بر این» 
خواهران و برادران یا فرزندان افرادی که دچار آنوریسم آتورت 
شکمی شده‌اند و همچنین اشخاصی که دچار آنوریسم آثورت 
سینه‌ای یا آنوریسم‌های شریان‌های محیطی شده‌اند برای 
انجام غربالگری آنوریسم آئورت شکمی باید در نظر گرفته شوند. 
سی تی (CT)‏ باماده حاجب و ام ار ای (MRI)‏ تست‌های 
دقیق و غیر تهاجمی برای تعیین محل و اندازه آنوردسم آئورت 
شکمی و تصمیم‌گیری برای انجام جراحی ترمیمی به‌صورت 
داخل عروقی" یا باز هستند JS)‏ ۲۰۱-۲۳).ممکن است 
آئورتوگرافی با ماده حاجب برای ارزیابی بیماران دچار آنوریسم 
استفاده شود ولی این اقدام با خطر کمی از عوارض ض مانند 


خونرب زی» واکنش‌های آلرژیک و آتروآمبولی همراه است. از 
آنجاییکد وجود لخته‌های جداری ممکن است ان دازه لومن را 
کاهش دهد آئورتوگرافی ممکن است قطر آنوریسم را کمتر از 
حد واقعی نشان دهد. 


برای آنوریسم‌های آثورت شسکمی با هر اندازه که به‌سرعت 
در حال peer)‏ از یا علامت‌دار هستند ترمیم ole‏ 
آنوریسم با نصب پروتز یا قرار دادن داخل عروقی استنت 
گرافت ئورتی توصیه می‌شود ([شکل ۳۰۱-۲). برای 
آنوریسم‌های بدون علامت اگر قطر آن‌ها بیشتر از ۵/۵ 
سانتی‌متر باشد ترمیم آنوریسم آثورت شکمی اندیکاسیون 
پیدا می‌کند. در کارازمایی‌های تصادفی که با شرکت 
مبتلایان به آنوریسم‌های آئورت شکمی با قطر کمتر از 
۵ سانتی‌متر انجام شد تفاوتی را در میزان مرگ و میر 
gl‏ ی BION‏ ساله) بیین گنرهه تحت م هت با 
سونوگرافی و گروه ترمیم الکتیو آنوریسم با جراحی دیده نشد. 
بنابراین؛ پیگیری غیر تهاجمی متوالی آنوریسم‌های کوچکتر 
(کمتر از ۵ سانتی‌متر) یک جایگزین برای ترمیم فوری است. 
تصمیم‌گیری برای انجام عمل جراحی باز یا ترمیم داخل 
عروقی U‏ حدودی به آناتومی عروقی و بیماری‌های هم‌زمان, 
بستگی دارد. ترمیم JSD‏ عروقی آنوریسم‌های آثورت شکمی 
در کوتاهسدت میزان مرگ و میر کمتری دارد ولی میزان 
مرگ و میر بلندمدت با بازسازی از طریق جراحی باز برابری 
می‌کند. پس از ترمیم داخل عروقی مراقبت بلندمدت با 
سی تی (CT)‏ يا ام آر آتورتوگرافی برای شناسایی نشت‌ها و 
توسعه احتمالی آنوریسم» توصیه می‌شود. 

در بیماران کاندید عمل جراحی» ارزیابی دقیق پیش از عمل 
در مورد وضعیت قلبی و وضعیت طبی کامل بدن (و سپس 
درمان مناسب حالت‌های (bdo Le‏ ضروری است. وجود 
قبلی بیماری شریان کرونر نارسایی احتقانی قلب» بیماری 
ریوی دیابت و سن WL‏ خطر جراحی را افزایش می‌دهد. 
Sob‏ کننده‌های بتا - آدرنرژیک میزان Mil‏ و مرگ و میر 
قلبی -عروقی حول و حوش عمل را کاهش می‌دهند. با 
ارزیابی دقیق قبل از جراحی و مراقبت‌های پس از oe‏ 
میزان مرگ و میر حدود ۱ ت۲1 درصد تخمین زده می‌شود. 
به‌دنبال پارگی حاده میزان مرگ و میر جراحی اورژانس FO‏ 
ت۵۰ درصد است. ترمیم داخل عروقی با جاگذاری استنت 
یک روش جایگزین برای درمان آنوریسم‌های پاره شده است 
وبا خطر مرگ و میر کمتری همراه است. 
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شکل ۳۰۱-۲ آنژیوگرام توموگرافیک کامپیوتری یک آنوریسم دوکی JS‏ آئورت شکمی قبل (چپ) و بعد (راست) از درمان یه 
وسیله یک استنت گرافنت دو شاخه. 


Lee‏ سندرم اصلی حاد آتورت عبارتند از: پارگی آئورت 
(در بالا توضیح orld‏ شد)» دیسکسیون آئور bes‏ همانوم داخل 
جداری" و زخم نافذ آترواسکلروتیک". دیسکسیون آثورت در 
ثریک پارگی دور تا دور» یا با شیوع کمتر پارگی عرضی 
انتیما رخ می‌دهد. دیسکسیون معمولا در طول دیواره جانبی 
راست آثورت صعودی که نیروی برش هیدرولیک زیاد است. 
پدید Ul co‏ مکان شایع دیگر قسمت نزولی آثورت سینه‌ای, 
درست زیر لیگامان شربانی" است. اتفاق اولیه» یا خونریزی 
مدیاست که موجب برش و گسیختگی انتیما می‌شود و یا 
پارگی اولیه انتیما با گسترش ثانویه به داخل مدیا. سپس» 
جریان ضربان‌دار آثورت» صفحات الاستیک آتورت را پاره 
می‌کند و منجر به ایجاد مجرای lS‏ می‌شود. ۱ 
دیسکسیون به‌سمت آتورت نزولی و به داخل شاخه‌های 
اصلی آن منتشر می‌شود اما ممکن است در جهت پروگزیمال 


1- Aortic dissection 

2- Intramural hematoma 

3- Penetrating atherosclerotic ulcer 
4- Circumferential 

5- Ligamentum arteriosum 


6- False lumen. 


توسط پلاک آترواسکلروتیک محدود شود. در برخی موارد 
یک گسیختگی انویه در قسمت دبستال انتیما رخ می‌دهد 
که منجر به ورود مجدد خون از مجرای کلاب به مجرای 
حقیقی رگ می‌شود. ۱ 

حداقل دو نوع دیگر از دیسکسیون آشورت از نظر یاتولوژی و 
رادیولوژی وجود دارد: هماتوم داخل جداری بدون زبانه انتیمایی 
و زخم نافذ آترواسکاروتیک. تصور می‌شود که هماتوم داخل 
جداری در اثر پارگی رگ تغذیه کننده رگ" و خونریزی به 
داخل دیواره آتورت ایجاد می‌شود. اکثر این هماتوم‌ها در 
آتورت سینه‌ای نزولی ایجاد می‌شوند. هماتوم‌های داخل 
جداری حاد می‌توانند گسترش یابند و موجب دیسکسیون 
و پارگی شوند. زخم‌های ناف[ آترواسکلروتیک به‌دلیل رخنه 
کتردن پاک یه lag)‏ ی ماد taupe‏ ات 
هستند و با گسترش وسیع همراه نیستند. این ضایعات به‌طور 
اولیه در قسمت‌های میانی و دبستال آئورت سینه‌ای نزولی 
ایجاد می‌شوند و با بیماری گسترده آترواسکلروتیک همراه 
هستند. زخم می‌تواند به فراسوی AY‏ الاستیک داخلی نفوذ 
کند و منجر dy‏ هماتوم در bods‏ شود و ممکن است تا 
تشکیل آنوریسم کاذب یا پارگی پیشرفت نماید. 

لگوهای طبقه‌بندی متعددی برای دیسکسیون‌های 
آشورت سینه‌ای وجود دارد. دبکی" و همکاران» دیسکسیون 
آئورت را به‌طور اولیه به صورت زیر طبقه‌بندی کردند: 


7 - Vasa vasorum. 
۶ - DeBakey 


3 


ری‌های 31 


ae 


تورت 
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نوع۱ پارگی انتیما در آتورت صعودی رخ می‌دهد اما آثورت 
نزولی را نیز درگیر می‌کند؛ نوع ۲ دیسکسیون محنود به 
آشورت صعودی است؛ نوع ۳ پارگی انتیما در آتورت نزولی 
قرار دارد و دیسکسیون به‌سمت دیستال منتشر می‌شود 
(شکل ۲۰۱-۴). طبقه‌بندی دیگر (استنفورد) ب‌صورت 
زیر است:نوع A‏ که دیسکسیون آثورت صعودی را شامل 
می‌شود(دیسکسیون پروگزیمال) [یعنی درگیری پروگزیمال 
یا درگیری پروگزیمال و دیستال -مترجم) و نوع 13 که به 
قوس و/یا آئورت نزولی محدود است (دیسکسیون دیستال). 
از نقطه نظر درمانی» طبقه‌بندی دیسکسیون آتورت و هماتوم 
داخل جداری به نوع ۸ و ظ دارای آرزش عملی و فایده 
بیشتری است زیرا نوع ۱ و ۲ طبقه‌بندی دبکی به‌طور 
مشابهی درمان می‌شوند. 


شکل ۳۰۱-۴. طبقه‌بندی دیسکسیون آتورت. طبقه‌بندی 
استنفورد: دیسکسیون نوع A‏ (تصاویر بالا) آئورت صمودی را 
درگیر می‌کند که مستقل از محل پارگی و گسترش دیستال است؛ 
دیسکسیون‌های نوع B‏ (تصاویر پایین) آشورت عرضی و (Le)‏ نزولی را 
درگیر می‌کند بدون این که آذورت صعودی را درگیر نماید. طبقه‌بندی 
دبکی: دیسکسیون نوع ۱ آنورت صعودی به نزولسی را درگیر می‌کند 
(بالا سمت چپ دیسکسیون نوع ۲ به آنورت صعودی یا عرضی 
محدود است و آتورت نرولی را درگیر نمی‌کند (بالا وسط و سمت 
راست)؛ دیسکسیون نوع ۳ فقط Crag ST‏ نزولی را درگیر می‌کند (پایین 


i- Stanford 


عوامل مستعدکننده به دیسکسیون آثورت عبارتند از: 
مواردی که همراه با دژنراسیون bdo‏ هستند و سایر مواردی 
که استرس دیواره آئورت را بالا می‌برند (جدول ۰۱-۱ ۲). 
هیپرتانسیون سیستمیک در ۷۰ درصد از بیماران ب‌صورت 
هم‌زمان وجود دارد. دیسکسیون آئورت cde‏ اصلی ناخوشی 
و مرگ و pro‏ در مبتلایان به سندرم مارفان" (فصل ۳۲۷) یا 
لویس دیتز" است و به‌طور مشابهی ممکن است مبتلایان به 
سندرم اهلرز دانلوس" را گرفتار نماید. موارد وقوع دیسکسیون 
آنورت در مبتلایان به آورتیت التهابی Ste)‏ آرتریت تاکایوسو 
و آرتریت سلول غو لآسا4 ناهنجاری‌های مادرزادی دریچه 
آتورت» (مشل دریچه دو لتی4 کوآرکتاسیون آشورت و شرح 
حالی از تروما به آثورت. افزایش می‌یابد. علاوه بر این» خطر 
دیسکسیون در زنانی که از نظر سایر مسائل طبیعی هستنده 
در سه ماهه سوم حاملکی افزایش uly co‏ دیسکسیون اثورت 
همچنین ممکن است متعاقب کاهش وزن» مصرف کوکائین 
Ly‏ آسیب‌های کاهش سرعت روی دهد. 


تظاهرات‌بالینی 

اوج میزان وقوع دیسکسیون آشورت در دهه ششم و هفتم 
عمر است. مردان به نسبت ۲ به ۱ بیش از زنان مبتلا 
می‌شوند. تظاهرات دیسکسیون آشورت و انواع آن مربوط به 
پیامدهای پارگی انتیماء هماتوم جدا کننده انسداد شریان‌های 
حاد آثورت با سروع ناگهانی درد تظاهر می‌یابد (فصل (V9‏ 
که اغلب به‌صورت درد بسیار شدید با ماهیت برشی" توصیف 
می‌شود و باتعریق همراه تن مکان درد ممکن al‏ 
محنود به جلو با پشت قفسه سینه باشد. اغلب به ناحیه 
بین دو کتف انتشار دارد و به‌طور تیپیک با انتشار دیسکسیون 
یا هیپوتانسیون, از بین رفتن نبض‌هاء نارسایی دریچه آئورت» 
ادم ره و یافته‌های نورولوژیک ناشی از انسداد سریان‌های 
کاروتید (همی‌پلژی» همی‌آنستزی) يا ایسکمی طناب نخاعی 
(پاراپلژی) باشد. ایسکمی روده» هماچوری و ایسکمی میوکارد 
همگی مشاهده شده‌اند. این تظاهرات بالینی نمایانگر عوارض 
ناشی از دیسکسیون به صورت مسدود شدن شریان‌های 
اصلی است. علاوه بر این تظاهرات بالینی ممکن است 
از فشرده شدن ساختمان‌های مجاور te)‏ | گانگلیون‌های 


2- Marfan’s syndrome 

3- Loeys-Dietz syndrome 
4- Ehlers-Danlos syndrome 
5 - Tearing 


۲۱ 2020013 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


فوقانی گردن, ورید اجوف فوقانی» برونش و مری) در اثر 
گسترش دیسکسیون و ایجاد اتساع آنوریسمی نائسی شوند 
و شامل سندرم هورنر» سندرم ورید اجوف فوقانی» خشونت 
صداء دیسفاژی و تحت فشار قرار گرفتن aly‏ هوایی هستند. 
هموپریکارد و تامپوناد قلبی ممکن است یک ضایعه نوع A‏ 
همراه با دیسکسیون پسرونده را عارضه‌دار سازد. نارسایی حاد 
دریچه آتورت یک عارضه مهم و شایع (بیشتر از ۵۰ درصد) 
در دیسکسیون پروگزیمال است. این حالت یا نتیجه یک 
بریدگی محیطی است که ريشه آئورت را عریض می‌نماید 
یا نتیجه گسیختگی حلقه دریچه توسط py them‏ جداکننده‌ای 
است که موجب پارگی یک یا چند لت یا جابه‌جایی آن 
به زیر Ld‏ بسته شدن دریچه می‌شود. نشانه‌های نارسایی 
آتورت عبارتند از: نبض‌های جهنده» فشار نبض زیاده یک 
سوفل دیاستولی که اغلب به کناره راست جناغ انتشار دارد 
و شواهد نارسایی احتقانی قلب. تظاهرات بالینی به شدت 
نارسایی بستگی دارد. 

در دیسکسیون‌هایی که آتورت صعودی را گرفتار می‌کننده 
رادیوگرافی قفسه سینه (CXR)‏ اغلب پهن شدگي مدیاستن 
فوقانی را نشان می‌دهد. افوزیون پلور (معمولا در سمت 
چپ) نیز ممکن است وجود داشته LBL‏ این افوزیون به‌طور 
تیپیک سرمی -خونی" است و نشان‌دهنده پارگی نیست مگر 
آن که با هیپوتانسیون و کاهش هماتوکریت همراه سود. در 
دیسکسیون‌های آئورت سینه‌ای نزولی» ممکن است پهن 
شدگی مدیاستن در رادیوگرافی قفسه سینه مشاهده شود. 
به‌علاوه آئورت نزولی از قسمت صعودی پهن‌تر به نظر 
برسد. یک نوار قلب که هیچ شواهدی از اییسکمی میوکارد 
را نشان نمی‌دهد. در افتراق دیسکسیون آشورت از انفارکتوس 
میوکارد کمک کننده است. به‌ندرت دیسکسیون دهانه 
ورودی شریان کرونر راست" یا با شیوع کمتر کرونر چپ را 
درگیر می‌کند 9 منجر به انفارکتوس حاد میوکارد می‌شود. 

تشسخیص دیسکسیون آورت را می‌توان با روش‌های غیر 
تهاجمی Joe‏ آکوکاردیو گرافی. سی تی (CT)‏ و ام آر آی (MRI)‏ 
اثبات نمود. به دلیل دقت روش‌های pat‏ تهاجمی مذکور 
آتورتو گرافی کمتر مورد استفاده قرار می‌گیرد. اکوکاردیوگرافی 
از aly‏ قفسه سینه را می‌توان به‌آسانی و به‌سرعت و 
با i) La UT et abe egos ee‏ 
eile‏ انجام داد. حساسیت این روش برای ae‏ 


1- Horner’s syndrome 

2. Boundmg 

3~ Serosanguineous 

4 - Right coronary ostium 


دیسکسیون‌های آشورت صعودی پروگزیمال به بیش از ۸۰ 
درصد می‌رسد؛ ولی برای تشخیص دیسکسیون قوس آئورت 
و آورت سینه‌ای نزولی فایده کمتری دارد. اکوکاردیوگرافی 
از al,‏ مری نیاز به مهارت بیشتر و همکاری بیمار دارد اما 
برای شناسایی دیسکسیون‌های قسمت‌های صعودی و 
نزولی آشورت سینه‌ای (و نه قوس آثورت4 بسیار دقیق on‏ 
و میزان حساسیت آن Way‏ درصد و میزان اختصاصی بودن 
آن به ٩۰‏ درصد می‌رسد. همچنین» » اکو کاردیو گرافی اطلاعات 
مهمی در مورد وجود و شدت نارسایی دریچه آثورت و افوزیون 
پربکاردی در اختیار قرار می‌دهد. سی تی (CT)‏ و ام آر آی 
(MRI)‏ هر دو دقت بالایی در شناسایی زبانه انتیمایی و 
وسعت دیسکسیون و درگیری شربان‌های اصلی دارند؛ میزان 
حساسیت و اختصاصی بودن هر کدام از ین روش‌ها به پیش 
از ٩۰‏ درصد می‌رسد. این روش‌ها برای تشخیص خونریزی 
داخل جداری و زخم‌های JEG‏ سودمند هستند. کاربرد نسبی 
آکوکاردیوگرافی از راه مری» سی تی (CT)‏ و ام آر آی (MRI)‏ 
به در دسترس بودن و مهارت فردی و نیز پایداری وضعیت 
همودینامیک بیمار بستگی دارد. واضح است که سی 5 (CT)‏ 
و ام آر آی (MRI)‏ در بیماران ناپای دار کمتر مناسب هستند. 


شروع شود. برای پایش همودینامیک بیمار باید در بخش 
مراقبت‌های ویژه (ICU)‏ بستری شود به‌جز مواردی که فشار 
خون پایین abl‏ است» هدف درمان dub‏ در جهت کاهش 
قدرت انقباض" قلب و فشار خون شریانی سیستمیک Lady‏ 
زیر نتیجه آن کاهش استرس iver Lee ge‏ در دیسکسیون 
حاد اگر منعی وجود نداشته باشد باید بتابلاکرها را از راه 
تزریقی تجویز نمود و slp‏ این منظور می‌توان از پروپرانولول 
داخل «stony‏ متوپرولول Ly‏ اسمولول کوتاهاثر تا دستیابی به 
ضربان قلب تقریبی ۶۰ ضربان در دقیقه استفاده کرد. تجویز 
بتابلاکر باید با آنفوزیون نیتروپروساید سدیم تا رسیدن به فشار 
خون سیستولی مساوی و کمتر از ۱۲۰ میلی‌متر جیوه همراه 
شود. لابتالول (فصل ۲۹۸) که دارای هر دو جزء بلوگ کننده 
lal‏ و by‏ - آدرنرژیک (0 و 8 ) است نیز ممکن است به‌صورت 
تزریقی در درمان حاد دیسکسیون استفاده شود. 

در صورت عدم آمکان استفاده از نیتروپروساید یا 
بلوک‌کننده‌های Ly‏ آدرنرژیک» می‌توان آنتاگونیست‌های 


5- Contractility 
6 - Shear stress 


بیماری‌های 9951 


Cee‏ سسماری‌های قلب و عسروق 
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کانال کلسیم مثل وراپامیل و دیلتیازم را به‌صورت داخل 
وربدی تجویز نمود. آفزودن تزریقی مهارکننده‌های آنزیم 
تبدیل کننده آتژیوتانسین (مهارکننده (ACE‏ مثل انالاپریلات 
به یک بلوک کننده بتا ‏ آدرنرژیک نیز ممکن است مورد 
نظر قرار oF‏ به دلیل افزایش نیروی برش هیدرولیکی و 
امکان انتشار دبسکسیون» استفاده از گشاد کننده‌های عروقی 
مستقیم» مشل هیدرالازین, به تنهایی ممنوع است. 

ghey‏ ارجح برای دیسکسیون حاد آتورت صعودی و 
هماتوم‌های داخل جداری (A Epi)‏ 9 دیسکسیون‌های نوع 
bat eB‏ شامل انواع گسترش یابنده» درگیری شاخه‌های 
اصلی آشورت پارگی قریب‌الوقوع یا درد ادامه یابنده» جراحی 
فوری" یا اورژانسی است. جراحی شامل برش زبانه‌های 
انتیماییی, از بین بردن مجرای کاذب و جایگذاری گرافت 
است. در صورت ازهم گسیختگی دریچه آثورت از یک 
مجرای مرکب دریچه - گرافت استفاده می‌شود. میزان کلی 
مرگ و JSD yo‏ بیمارستانی پس از درمان جراحی مبتلایان 
به دیسکسیون آثورت ۱۵ تا VO‏ درصد گزارش شده است. 
مهم‌ترین علل مرگ و ro‏ و ناخوشی حوالی عمل عبارتند از: 
انفارکتوس oS gue‏ پاراپلژی, نارسایی AWS‏ تامپوناه خونریزی 
و سپسیس. استنت‌های داخل مجرا ممکن است در برخی 
بیماران انتخابی مورد نظر قرار گیرد. سایر تکنیک‌های 
کاتتری مانند سوراخ کرت( زبانه‌های انتیمایی و نصب Carl‏ 
در شاخه‌های باریک عروقی برای افزایش جریان خون به 
اعضای دچار کاهش خون‌رسانی نیز در برخی بیم اران خاص 
las‏ شستته اسح درمان ارجح ترا دیسکسیون‌ها 5 
هماتوم‌های داخل جداری دیستال بدون عارضه و Bak‏ (نوع 
{B‏ درمان طبی است. میزان مرگ و yuo‏ داخل بیمارستانی 
در مبتلایان به دیسکسیون نوع ASB‏ تحت درمان طبی 
قرار گرفته‌اند. ۱۰ Vo LG‏ درصد است. درمان طولانی‌مدت 
مبتلایان dy‏ دیسکسیون آتورت و هماتوم‌های داخل جداری L)‏ 
یابدون جراحی) شامل کنترل هیپرتانسیون و کاهش قدرت 
نقباضی قلب با استفاده از بتبلاکرها و سایر داروهای ضد فشار 
خون مثل مهار کننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین یا 
بای سا تناو کب ایس راب ی سس توا 
گسترش دیسکسیون در مبتلایان به دیسکسیون و هماتوم‌های 
مزمن نوع 13 باید پیگیری‌های منظم به‌طور سرپایی در 
فواصل ۶تا تا _فاه ابا سل تیم (CT)‏ باملده حلعب وم انا 
(MRI)‏ انجام شود. بیماران دچار سندرم مارفان برای عوارض 
پس از دیسکسیون, خطر بالاتری دارند. پیش‌آگهی طولانی 
مدت در مبتلایان به دیسکسیون‌های ae‏ مان شده که به‌دقت 


مج روا ورس RR ARNE‏ رس EPO‏ سس موی ید سس سور 


1 - Emergent 
2 ~ Fenestration 


پیگیری ages loud‏ خوب است؛ میزان زنده ماندن ۱۰ 
ساله تقریبا .۶ درصد eal‏ 


آترواسکلروز ممکن است آتورت سینه‌ای یا شکمی را 
گرفتار LIS‏ بیماری انسدادی آئورت ناشی از آترواسکلروز 
معم ولا به قسمت دیستال آتورت شکمی و زیر 
شریان‌های کلیوی محدود است. به‌طور معمول بیماری 
a,‏ شسریان‌های ایلیاک گسترش می‌یابد (قصل ۲۰۲). 


کلادیکاسیون" به‌طور مشخص باسن, ران و ساق پا را 
درگیر می‌کند و ممکن است با ناتوانی جنسی در مردان 
(سندرم لریش) همراه باشد. شدت علایم به کفایت 
عروق کولترال بستگی دارد. در صورت کفایت جریان OF‏ 
عروق کولترال, انسداد ثورت شکمی ممکن است بدون 
عبارتند yl‏ مس نشدن نبض شریان فمورال و سایر 
نبض‌ه ای دیستال به‌صورت دوطرفه و بروشی SE‏ 
شنیدن از روی شکم (معمولا روی ناف یا پایین‌تر از آن) 
و شریان‌های فمورل مشترک. معمولا آتروفی پوست 
از دست رفتن موهاو سردی ان دام تحتانی مشاهده 
می‌شود. در ایسکمی پیشرفته» قرمز شدن پوست با 
پایین قرار دادن پوست و رنگ پریدگی بابلا آوردن 
عضو را می‌توان مشاهده نمود. 

تشخیص معمولا با معاینه فیزیکی و تست‌های غیر تهاجمی 
شامل اندازه‌گیری‌های فشار hy Glos‏ بررسی سرعت جریان 
خون با داپلر ثبت حجم نبض و اولتراسونوگرافی داپلر اثبات 
می‌شود. وضعیت آناتومیک را می‌توان با ام آرآی (MRI)‏ 
سی تی Ly (CT)‏ اتورتوگرافی مرسوم معین نمود که به‌طور 
مشسخص زمانی انجام می‌شود که بازسازی مجدد عروق مورد 
نظر باشد. در بیماران دچار Me‏ کلادیکاسیون محدودکننده 
یاناتوان‌کننده و در بیماران با ایسکمی بحرانی اندام. درمان 
داخل عروقی توسط IS‏ و جراحیء اندیکاسیون دارد. 

انسداد حاد در قسمت دیستال Cry gH)‏ شکمی یک فوریت 
پزشکی است زیر زنده بودن اندام‌های تحتانی را تهدید 


3 - Claudication 
4 - Leriche syndrome 
5 ~ Rubor 
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می‌نماید؛ انسداد حاد معمولا در yl‏ یک آمبولی مسدودکننده 
i)‏ شعکا با ابحاد می‌شود که Ly a‏ در همه موارده این 
آمپولی ازاقلب متا من spa‏ به‌ندرت انسداد حاد ممکن 
به‌شدت تنگ شده است. ایجاد شود. 

نمای بالینی انسداد حاده یکی از تظاهرات حاد ایسکمی 
plo‏ تحتانی است. درد شدید حین استراحت» سردی و 
به‌صورت دوطرفه از تظاهرات معمول هستند. UL‏ به سرعت 
با انجام ام آرآی (MRI)‏ سی تی (CT)‏ یا آنورتوگرافی 
تشخیص را آتبات نمود. ترومبکتومی فوری يا بازسازی مجدد 
عروق" اندیکاسیون دارد. 


i 
ا لته‎ 
{ 
i 


آتورتیسته اصطلاحی استت: که به بیماری التهابی آئورت 
اطلاق می‌شود و می‌تواند توسط عوامل ملتهب‌کنن‌ده 
عروق بزرگ مثل آرترست تاکایاسو و آرترست سلول 
غولآساء اسپوندیلوارتروپاتی‌های روماتیسمی و مربوط به 
7 سندرم بهجت واسکولیت‌های مربوط به 
آنتی‌بادی‌های ضد نوتروفیلی سیتوپلاسمی ANCA)‏ 
سندرم کوگان" بیماری‌های سیستمیک مربوط به -ع1 
۴ عفونت‌هایی مثل سیفیلیس سل و سالمونلا ایجاد 
شود Ly‏ ممکن است Ly‏ فیب روز ASS‏ صفاق ارتباط داشته 
باشد. آتورتیت ممکن است به اتساع آنوریسمی و نارسایی 
دریچه cpg tT‏ انسداد آنورت و شاخه‌های عروقی آن یا 
سندرم‌های حاد آتورت» منجر شود. 


آرتریت تاکایاسوه 
آتورت را درگیر می‌کند که منجر به انسداد آتورت و 
شاخه‌های اصلسی آن می‌سود. آر تریت gp whl‏ به 
انسداد شریان‌های بزرگ که از آتورت منشاً می‌گیرن ده 
در حین بیماری وجود دارد. این بیماری همچنین ممکن 
است قسمت نزولی اثورت سینه‌ای و آثورت شکمی را 


1 - Saddie 

2 Revascularization 
3- Behjet’s syndrome 
4. Cagan’s syndrome 
5 - Takavasu's arteritis 


& - Pulseless disease 


گرفنار کند و شاخه‌های بزرگ مانند شریان‌های کلیوی 
را مسدود نماید. ممکن است آنوریسم‌های آتورت نیز 
ایجاد شوند. پاتولوژی شامل یک پان‌آرتریت است که 
با سلول‌های تک هسته‌ای و olf‏ سلول‌های Sea lye‏ 

بپرپلازی بارز انتیم اه ضخیم‌شدن Lyte‏ و ادوانتیس و 
در اشکال مزمن, انسداد فیبروتیک مشخص می‌شود. 
بیماری در زنان جوان نژاد آسیایی شایع‌تر است ولی 
در زنان plo‏ نژادها و مناطق جغرافیایی و همچنین در 
مردان جوان نیز بروز می‌کند. طی مرحله حاد ممکن 
است» تب احساس ناخوشی, کاهش وزن و سایر علایم 
سیستمیک وجود داشته باشند. بالا رفتن سرعت رسوب 
گلبول‌های قرمز ESR]‏ ] و پروتئین انفعاللی [CRP]C~‏ 
شایع است. مراحل مزمن بیماری که به‌صورت متناوب 
فصال می‌شوند با علایم مربوط به انسداد یک شریان 
بزرگ مانند کلادیکاسیون PLT‏ فوقانی» ایسکمی مغزی و 
سنکوپ تظاهر می‌يابند. روند بیماری پیشرونده است و 
هیچ درمان قطعی وجود ندارد. گزارش شده است که 
گلوکوکورتیکوئیدها و داروهای تضعیف کننده سیستم ایمنی» 
طی مرحله حاد در برخی بیماران pia‏ بوده‌اند. ممکن 
است جراحی بای‌پس یا مداخله داخل عروقی در شریان 
دچار انسداد بحرانی لازم شود. 


آرتریت سلول غول آسا" 

(به فصل ۳۸۵ Asal ye‏ شود). این واسکولیت در اف راد 
مسن‌تر ایجاد می‌شود و زنان را بیشتر از مردان Wize‏ 
می‌سازد. به طور اولیه شسربان‌های بزرگ و متوسط 
LIS‏ می‌شسوند. پاتولوژی سامل ضایعات کانونی 
گرائولوماتو در کل دی واره شریان است؛ این بیماری 
ممکن است NS Stag yee S| Mba htt‏ صواه باشد: اس ناد 
شریان‌های با آن دازه متوسط (مانند شسریان‌های تمپورل 
و افتالمیک) و شاخه‌های اصلی آئورت» ایجاد آثورتیست و 
نارسایی دربجه آثورت» عوارض مهم این بیماری هستند. 
در صورت تجویز در آوایل سیر بیماری ممکن است 
درمان با مقادیر بالای گلوکوکورتیکوئیده | موّتر باشد. 


آئورتیت روماتیسمی 
آرتریست روماتوئی د (فصل 4۳۸۰ اسپوندیلیت Sig ASH‏ 
(فصل۳۸۴) آرتریت پسوریازیسی (فصل ۳۸۴) آرتریست 
واکنشی (که در گذشته به نام سندرم رایتر" شناخته 
Giant cell arteritis‏ - ? 
Polymyalgia rhumatica‏ -& 


G. Reiter's syndrome 


بیماری‌های 1 


آئورت 
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می‌شد) (فصل ۲۸۴) پل یکندریت راجعه و اختلالات 
هاسی روده San Sab‏ ن است ی رتیت قیسمت 
صعودی آثورت همراه باشند. ضایعات التهابی معمولا آتورت 
صعودی را گرفتار می‌کنند و ممکن است dy‏ سینوس‌های 
والسالوا لت‌های دریچه میترال و میوکارد مجاور گسترش 
يابند. تظاهرات بالینی عبارتند از آنوریسم نارسایی دریچه 
آشورت و درگیری دستگاه هدایتی قلب. 


آئورتیت ایدیوپاتیک 

آئورتیست ایدیوپاتیک شکمی با التهاب آدوانتییس و اطراف 
آورت به‌همراه ضخیم شدن دیواره آئورت» شناخته می‌شود. 
این بیماری با آنوریسم‌های آثورت شکمی و فیبروز ایدیوپاتیک 
خلف صفاق در ارتباط است. ab, fl‏ مبتلا ممکن است با 
علایم مرتبط با واگ تب و درد شکم مراجعه نمایند. فیبروز 
خلف صفاق می‌تواند موجب آنسداد حالب و هیدرونفروز شود. 
گلوکوکورتیکوئیدها و داروهای سرکوب کننده ایمنی ممکن 
است التهاب را کاهش دهند. 


آئور تیت عفونی 

آتورتیت عفونی ممکن است از تهاجم مستقیم دیواره 
آثورت توسط پاتوژن‌های باکتریال Jiro‏ استافیلوکوک» 
استرپت وکوک و سالموفلا و Ly‏ توسط قارج ایجاد شود. این 
باکتری‌ها با آلوده کردن محل پلاک آترواسکاروتیکه 
منجر به آتورنیت می‌شوند. پروتتازه ای باکتربایی موجب از 
بین رفتن کلاژن می‌شوند و در ادامه تخریب دیواره آثورت 
منجربه شکل‌گیری آنوریسم‌های کیسه‌ای می‌شوند که 
به آنوریسم‌های مایکوتیک" معروف هستند. آنوریسم‌های 
میکوتیک به آتورت شکمی بالای تسریان کلیه تمایل بیشتری 
دارند. مشخصات پاتولوژیک دیواره آتورت شامل التهناب 
حاد و مزمن,» آبسه» خونریزی و نکروز است. آنوریسم‌های 
میکوتیک به‌طور مشخص فراد مسن را گرفتار می‌کنند و 
در مردان نسبت به زنان سه ply‏ شایع‌تر هستند. بیماران 
ممکن است با تب» سپسیس و درد قفسه سینه» پشت یا 
شکم مراجعه نمایند؛ ممکن است یک بیماری اسهالی قبل 
از این وضعیت وجود داشته باشد. کشت خون در اکثر پیماران 
مثبت است. هر دو روش سی نی (CT)‏ و ام آر آی (MRT)‏ 
در تسخیص آنوریسم‌های مایکوتیک سودمند هستند. درمان 
شامل آنتی‌بیوتیک و برداشت ناحیه درگیر آثورت با جراحی 
است. بازسازی مجدد عروقی در اندام تحتانی با استفاده از 
گرافت‌هایی که در بافت pe‏ درگیر قرار داده می‌شسوند انجام 
می‌گیرد. 


۱۳ ancorism 


CS‏ سیفیلیسی یک تظاهر دی ررس از عفونت 
تفای ee ee‏ هس توقای مت 
پروگزیم ال آتورت صعودی, به خصوص ريشه آتورت 
را درگیر می‌کند و منجر dy‏ انساع آورت و تشسکیل 
آنوریسم می‌شود. آئورتیست سیفیلیسی گاهی ممکن است 
قوس آتورت یا آشورت نزولی را درگیر کند. آنوریسم‌ها 
ممکن است کیسه‌ای یا دوکی شکل باشند و معمولا 
بدون علامت هستند» اما ایجاد فشردگی یا خوردگی در 
بافت‌های مجاور ممکن است سبب بروز علایم شسود؛ 
پارگی آنوربسم نیز ممکن است رخ دهد. 

ضایعه اولیه یک آرتریت انتهایبی مسدودکننده" عروق 
تغذبه‌ای آئورت» به ویژه در آدوانتییس است. این حالت 
یک پاسخ التهابی به تهاجم اسپیروکت‌ها به آدوانتیس 
اسشت: هنگلشی که ای پووکت‌ها از ره اتفاتی ک (SHAE.‏ 
عروق تغذیه‌ای رگ در مدیای آشورت پخش می‌شونده 
تخریب مدیارخ می‌دهد. تخریب کلاژن و بافت‌ه ای 
الاستیک منجر به اتساع تور ccs‏ ایجاد اسکار و 
کلسیفیکاسیون می‌شود. این تفیسرات توضیح دهنده 
نمای رادیولوژیک مشسخص به صورت کلسیفیکاسیون 
خطی آثتورت صعودی است. 

این بیماری به‌طور تیپیسک به‌صورت یک یافته 
تصلافی در رادیوگرافی» ۳۰۱۲۵ سال ov‏ از عفونت اولیه 
نمایان می‌شود. علایم ممکن است ناشی از نارسایی 
دریچه آشورت» تنگ شدن مدخل شریان‌های کرونر در 
اثر آئورتیست سیفیلیسی» فشردگی ساختمان‌های مجاور 
(مانند مری) یا پارگی باشد. تشخیص بایک آزمون 
سرولوژیک مثبت te‏ ناحیه سریع پلاسمین" (RPR)‏ یا 
آنتی‌بادی تروپونمای فلوروسنت [FTA]?‏ اثبات می‌شود. 
درمان شامل تجویز پنی‌سیلین, برداشت ضایعه و ترمیم 
جراحی است. 


2- Luetic infection 

3- Obliterative endarteritis 

4 - Rapid plasmin reagin 

5 - Fluorescent treponemal antibody 
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الینی که در آن تنگسی یا انسداد آفورت Ly‏ شریان‌های اندام 
وجود داره تعریف می‌شود. آترواسکلروز سردسته علل بیماری 
شریان‌های محیطی (PAD)‏ در بیماران بالای ۴۰ سال است. 
Sle pls‏ عبارتند از: ترومبوز, امبولی» واسکولیت» دیسپلازی 
فیبروماسکولار کر افتادگی ؛ بیماری‌های کیستیک لابه 
ادوانتییس و تروماء بالاترین میزان شیوع بیماری شریانی 
محیطی ((۳۸۲) آترواسکلروتیک در دهه‌های ششم و هفتم 
زندگی است. مانند بیماران دچار آترواسکلروز عروق کرونر و 
he‏ میزان شیوع بیماری آترواسکلروتیک شریان‌های محیطی 
در آفراد سیگاری و مبتلایان به دیابت» هیپرکلسترولمی, 
هیپرتانسیون يا نارسایی کلیه افزایش می‌یابد. 


(همجنین به فصل ۲۹۱۶ مراجعه شود). ضایعات قطعه‌ای" 
که باعث تنگی ۳ انسداد می‌شوند» معمولا در عروق بزرگ 
و متوسط قرار ارند.پاتولوژی ضایسات شسامل پلاک‌های 
آترواسکلروتیک با رسوب کلسیم نازک شدن dade‏ تخریب 
تکه‌ای رشته‌های عضلانی و الاستیک قطعه قطعه شدن 
تیغه الاستیک داخلی و لخته‌های متشکل از پلاکت‌ها و 
فیبرین است. مکان‌های اولیه گرفتاری عبارتند از: آثورت 
شکمی 9 شریان‌های ایلیاک" V+)‏ درصد از بیماران علامت‌دار) 


[ - Peripheral artery disease 
2 - Entrapment 

3- Segmental 

4- Iliac arteries 


شریان‌های فمورال" و پوپیتهال*(۸۰ تا ٩۰‏ درصد از بیماران) 
و عروق دیستال شامل شریان‌های تیبیال" و Pe) fig‏ 
تا ۵۰ درصد از بیماران). ضایعات آترواسکلروتیک ترجیحا در 
نقاط انشعاب شریانی که محل‌های افزایش جربان گردابی, 
تغییر استرس فشار 9 ات awl‏ هستند» رم می‌دهن1. 
درگیری سیستم عروقی دیستال در سالمندان و مبتلایان به 
دیابت» بسیار pas‏ ات 


آرزیابی‌بالینی 

کمتراز ۵۰ درصد بیماران دچار بیماری شریانی محیطی 
(PAD)‏ دارای علامت هستند. گرچه بسیاری از آن‌ها دچار 
اختلال یا کندی در راه رفتن هستند. شایح‌ترین علامت» 
کلادیکاسیون متناوب؟ است که به‌صورت درده کرام‌په 
[بعضی مترجمین این علامت را به لنگش ترجمه می‌کنند 
در حالی که کلادیکاسیون به معضی درد و plow‏ ناراحتی‌ها در 
زمان رأه ody‏ تست و شیوه al,‏ رفتن اغلب مختل نمی‌نسود. 
به همین دلیل ما واژه کلادیکاسیون را ترجیح می‌دهیم 
-مترجم]. این علامت هنگام فعالیت ایجاد می‌شود و با 
استراحت از بین می‌رود. مکان درد در محل دیستال نسبت به 
ضایعه انسدادی قرار دارد. برای lic‏ احساس ناراحتی ناحیه 
باسن, لگن و oh‏ در بیماران مبتلا به بیماری آثورتوایلیاک رخ 
می‌ده!» در حالی AS‏ کلادیکاسیون ساق پا در بیمار آن دچار 
بیماری فمورال - پوپلیتهال دیده می‌شود. علایم در اندام 
تحتانی بسیار شایح‌تر از اندام فوقانی هستند؛ زیرا میزان وقوع 
ضایعات انسدادی در اندام تحتانی بیشتر است. در بیمارانی که 
دچار بیماری اسدادی شدید شریان هستند و در آن‌ها جریان 
خون هنگام استراحت نمی‌تواند نیازهای تغذیه‌ای پایه بافت 
را فراهم آورد ممکن است ایسکمی بحرانی اندام ایجاد شود. 
بیماران از درد هنگام استراحت یا احساس سرما و بی‌حسی 
در پا و انگشتان شکایت دارند. این علایم به‌طور BLS‏ 
در شب یعنی به هنگام قرار گرفتن پاها در وضعیست افقی 
ایجاد می‌شوند و با آویزان‌کردن Lah‏ و قرار گرفنن آن‌ها در 
وضعیت وابسته a‏ جاذبه, بلبود می‌یابند. در صورت وجود 
ایسکمی شدید درد زمان استراحت ممکن است دایمی شود. 

یافتههای مهم فیزیکی در بیماری شریان‌های محیطی 


5- Femoral 

6- Popliteal 

7- Tibial 

8- Proneal 

9- Intermittent claudication 


بیماری‌های شریانی اندام 


ِ 
ِ 
۱ 


۱ 1 202001 | 4۵ گروه تبادل جزوات Sp‏ 


شانل ay Jas gle BG lay eal‏ معل Shad‏ 
وجود بروبی روی ناحیه شریان تنگ شده و آتروفی عضله 
هستند. ریزش موء ضخیم شدن ناخن‌ها؛ پوست صاف 
و براق کاهش حرارت پوست و رنگ پریدگی و سیانوز 
نشانه‌های فیزیکی» شایعی هستند که اغلب در بیماری 
شدیدتر وجود دارند. در بیماران Wage‏ به ایسکمی بحرانی 
اندام, زخم یا گانگرن نیز ممکن است ایجاد شود. بالا بردن 
Lal‏ و خم کردن مکرر عضلات ساق سبب SS)‏ پریدگی 
کف پا خواهد شد در حالی که ممکن است به‌هنگام آویزان 
کردن da gle‏ قرمز شدن رنگ پوست نویه به پرخونی 
واکنشی رخ دهد. مدت زمان لازم برای قرمز رنگ شدن 
یایر شدن وریدهای پا در هنگام انتقال ساق‌های بیمار از 
وضعیت YL‏ برده شده dy‏ وضعیت آویزان با شدت ایسکمی و 
وجود عروق کولترال ارتباط دارد. مبتلایان به ایسکمی شدید 
ممکن است دچار pal‏ محیطی شوند زیرا بیشتر آوقات پاهای 
خود را در وضعیت آویزان نگه می‌دارند. نوروپاتی ایسکمیک 
می‌تواند منجر dy‏ احساس کرختی و کاهش رفلکس شود. 


آزمون‌های غیر تهاجمی 

شرح حال و معاینه فیزیکی اغلب برای اثبات تشخیص 
بیماری عروق محیطی (PAD)‏ کافی هستند. ارزیاببی 
عینی" وجود و شدت بیماری با تکنیک‌های غیرتهاجمی 
فراهم می‌شود. فشار شریانی را در Lak‏ می‌توان به‌صورت 
غیرتهاجمی به وسیله قرار دادن کاف فشارسنج در ناحیه مچ 
پاثبت نمود و با استفاده از دستگاه pbb‏ می‌توان جریان 
خون شریان دورسالیس پدیس و شریان تیبیال خلفی را شنید 
و ضبط نمود. به‌طور طبیعی» فشار خون سیستولی در ساق‌ها 
و بازوها مشابه یکدیگر است. در واقع ممکن است به‌دلیل 
تشدید موج ضربانی» فشار در ناحیه مچ پا اندکی بالاتر از 
فشار در ab‏ بازوها پاشد. در صورت وجود تنگی‌های قابل 
توجه از نظر همودینامیک» فشار شریان سیستولی در ساق 
کاهش می‌یابد. بتابراین» سبت فشار مچ پا به فشار شریان 
بازویی که شاخص we‏ پا به بازو (ABI)‏ نامیده می‌شود 
در افردطیف ی ۱۱۳۱۶۱۱ است شاخسش :۱۶/۹ 2/۹۵ ai‏ 
عنوان محدوده مرزی در نظر گرفته می‌شوده شاخص کمتر 
از ۰/٩‏ غیرطبیعمی است و برای بیماری شریان‌های محیطی 
نشان دهنده شریان‌های بدون قابلیت فشردگی انویه به 
کلسیفیکاسیون عروق است. 


1- Objective 
2- Pulse- wave amplification 
3- Ankle: brachial index 


سایر آزمون‌های غیرتهاجمی Los Soll ache‏ 
فشار در قسمت‌های مختلفه ثبت حجم نبض در قسمت‌های 
مختلف اولتراسونوگرافی داپلکس )45 تصویرب رداری B-mode‏ 
و آالیز موجی سرعت جریان دپلر را با هم ترکیب می‌کند) 
اکسی‌متری از aly‏ پوست و آزمون‌های استرس (معمولا با 
استفاده از نور (alas‏ قرار دادن کاف‌های پنوماتیک ارزیابی فشار 
سیستولی را در طول پا امکان‌پذیر می‌سازد. وجود اختلاف فشار 
بین کاف‌های متوالی» شواهد وجود و محل تنگی‌های قابل 
توجه از نظر همودینامیک را فراهم می‌آورد. علاوه بر این» در 
صورت وجود بیماری قابل توجه شریان‌های محیطی {PAD)‏ 
دامنه حجم نبض» مبهم می‌شود. از اولتراسونوگرافی داپلکس 
برای تصویرب رداری و شناسایی ضایع ات تنگی در شریان‌های 
خود “Ley‏ و گرافت‌های بای‌پس شده استفاده می‌شود. 

تس Salah gl yc.‏ ره ارس کی اجاریم نهد ت یمور 
عینی به بررسی محدودیت‌های عملکردی بپردازد. در بیماران 
دارای علایم و یافته‌های معاینه‌ای مبهم» کاهش نسبت فشار 
سیستول مج پا به بازو بلافاصله پس از ورزش,» تأیید بیشتری 
sly‏ تشسخیص بیماری شربانی محیطی فراهم می‌کند. 

از آنژیوگرافی با رزونانس مغناطیسی (MRA)‏ آنژیوگرافی 
توموگرافیک کامپیوتری (CTA)‏ و آنژیوگرافی مرسوم بر اساس 
کاتتر نباید به‌عنوان آزمون تسخیص روتین استفاده کرد؛ اما 
قبل از انجام بازسازی عروقی احتمالی می‌توان این روش‌ها 
را به‌کار برد کل ۲۰۲-۱). هر یک از این تست‌ها برای 
تعیین آناتومی به منظور کمک به طراحی برنامه روش‌های 
بازسازی عروقی جراحی و بر پایه کات مفید است. 


پیش آگهی 

تاریخجه طبیعی مبتلایان به بیماری انسدادی شریان‌های 
محیطی به‌طور اولیه متأثر از وسعت بیماری هم‌زمان 
شریان‌های کرونر و عروق spite‏ است. حدود یک‌سوم 
تایکدوم از بیماران دچار بیماری شریان‌های محیطی 
علامت‌دار, شواهدی از بیماری شریان کرونر (CAD)‏ را بر 
اساس تظاهرات بالینی و نوار قلب نشان می‌دهند و در بیش از 
یک دوم آن‌ها آنژیوگرافی عروق کرونر بیماری شریانی کرونر 
شدید را نشان داده cowl‏ بیماران مبتلا به بیماری شریان‌های 
محیطی میزان مرگ و میر ۵ ساله ۱۵ تا۲۰ درصد دارند و 
خطر مرگ در Lag)‏ ۲ تا ۶ برابر از بیماری کرونر قلب بیشتر 
است. در آفراد با بیماری شریان‌های محیطی شدیدتر میزان 
مرگ و میر بالاتر است. اندازه‌گیری شاخص مچ پایی 
بازویی (ABI)‏ برای شناسایی بیماری شریان‌های محیطی و 


4- 6 
5- Treadmill testing 


۷۲۱ ,3( 202001 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


شکل ۳۰۲-۱. آنژیوگرافی رزونانس مغثاطیسی از یک slay‏ دچار کلادیکاسیون منناوب. که تنگی آثورت شکمی دیستال و gle pod‏ ایلیاک مشتری 
راست (۸) و تنگی شریان‌های نمورال سطحی راست و چپ (B)‏ را نشان می‌دهد. 


مشخص نمودن افرادی که در آبنده در معرض Lad‏ وقایع 
ترومبوامبولیک هستند مفید است. به نظر می‌رسد احتمال 
پیشرفت علامتدار بیماری شریان‌های محیطی کمتر از 
شانس قربانی شدن در اثر بیماری‌های شریانی کرونر باشد. 
تقریبا ۷۵ تا ۸۰ درصد از بیماران غیردیابتی که با کلادیکاسیون 
خفیف تا متوسط مراجعه می‌کنن د» از نظر علامتی پایدار باقی 
می‌مانند. در باقی موارد احتمالا وضع بدتر می‌شود و سرانجام 
VL)‏ درصد از پیماران در سال دچار ایسکمی بحرانی اندام 
می‌شوند ریسا۵ تا :۲ law Jaen‏ که دچارایسکمی 
Dee:‏ پیش‌آگهی در Ale‏ که به استعمال سیگار ادامه 
می‌دهند Ly‏ افراد دیابتی بدتر است. 


| ۳۸ درمان بیماری شریان محیطی 

Pee cee ee 
کاهش خطر وقایع قلبی — عروقی همراه مثل انفارکتوس‎ 
میوکارد و مرگ و برای بهبود علایم عضوی جلوگیری از‎ 
بیرف تیسازی پسمه سک مان دننام ها‎ 
قابلیت زنده ماندن ان دام باید تحت درمان قرار گيرند. اصلاح‎ 


عوامل خطر و درمان ضدپلاکت برای جلوگیری از پیامدهای 
قلبی -عروقی باید شروع شود. اهمیت قطع استعمال سیگار 
مسخص است. پزشک باید نقش عمده‌ای در تغییر نحوه 
زندگی بیمار به‌عهده گیرد. مشاوره و درسان با داروهای 
کمکی fhe‏ چسب‌های" نیکوتین, بوپروپیون" يا وارنیکلین" 
موجب افزایش میزان ترک سیگار و کاهش استفاده مجدد 
می‌نسود. کنترل فشار خون در بیماران دچار هیپرتانسیون PE‏ 
آهمیت است. مهارکننده‌های آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
ممکن است موجب کاهش خطر وقایع قلبی -عروقی در 
بیماران مبتلا به بیماری شریان‌های محیطی ghee‏ 
شود. بلوک‌کننده‌های بتا - آدرنرژیک کلادیکاسیون را بدتر 
نمی‌کنند و ممکن است در درمان هیپرتانسیون؛ به خصوص در 
افراد دچار بیماری هم‌زمان عروق کرونر سودمند باشند. درمان 
هیپرکلسنرولمی با استاتین‌ها موجب کاهش خطر انفارکتوس 
میوکاره سکته مفزی و مرگ می‌شود. راهنمای انجمن 
قلب آمریکا/ کالج آمربکای کاردیولوژی p(ACC/AHA)‏ 
سال۲۰۱۲ در درمان کلسترول ‏ خون جهت کاهش خطر 


Bupropion‏ سس 
Varenicline‏ -3 
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قلبی عروقی آترواسکلروتیک در بالغینء درمان با استاتین‌های 
قوی در بیماران با اختلالات اترواسکلروتیک شامل بیماری 
شریان محیطی را توصیه نموده‌ان د. مهارکننده‌ه ای پلاکتی 
شامل آسپیرین و کلوپیدوگ رل خطر وقایح قلبی -عروقی 
ناخواسته را در مبتلایان به آترواسکلروز کاهش می‌دهند و 
برای بیماران دچار بیماری شریان‌های محیطی علامت‌دار 
شامل کلادیکاسیون متناوب ایسکمی بحرانی اندام و سابقه 
قبلی بازسازی عروق plist‏ تحتانی توصیه می‌شوند. درمان 
ضدپلاکتی توأم با هر دو داروی آسپیرین 9 کلوپیدوگرل در 
کاهش ناخوشی و مرگ و میر قلبی -عروقی در بیماران دچار 
بیماری شریان‌های محیطی از مصرف آسپیرین به‌تنهایی 
ثر بیشتری ندارد. داروی ضدانعقاد وارفارین به‌اندازه درمان 
ضدپلاکت در جلوگیری از وقایع قلبی عروقی ناخواسته 
>the‏ است اما منجر به خونریزی‌های قابل توجه بیشتری 
می‌شود؛ بنابراین, در بیماران Ay Wage‏ بیماری شریان‌های 
محیطی مزمن جهت بهبود پیامده | توصیه نمی‌شود. 

درمان‌ها برای کلادیکاسیون متناوب و ایسکمی بحرانی 
اندام شامل اقنامات حمایتی» داروی OM Sling‏ غیرجراحی و 
جراحی هستند. روش‌های حمایتی شامل مراقبت از پاهاست 
که باید آن‌ها را Sb‏ زه نگه داست و با استفاده از کرم‌های 
مرطوب کننده از خشک شدن بیش از حد آن‌ها جلوگیری 
نمود. استفاده از کفش‌های مناسب 9 محافظت کننده برای 
کاهش تروما توصیه می‌شود. از پوشیدن جوراب‌های 
نگهدارنده الاستیک باید خودداری شود زیرا جریان خون 
پوست را کاهش می‌دهند. در بیماران دچار ایسکمی بحرانی 
اندام استفاده از قطعات سفت در زیر dol‏ محل تماس پا 
بازمین همراه با قرار دادن پوششی بر روی پاها می‌تواند 
موجب بهبود فشار خونرسانی شود و بخشی از درد در حال 
استراحت را برطرف نماید. 

بیماران دچار کلادیکاسیون باید به انجام ورزش منظم که 
میزان آن به‌طور پیشرونده در حال افزایش باشده تشویق 
شوند. برنامه تمرینات ورزشی تحت نظارت به‌صورت 
جلسات ۲۰ FOL‏ دقیقه‌ای پیاده‌روی در مسیرهای طولانی» 
۳ تا ه۵ بار در هفته و حداقل برای ۱۲ هفته. توصیه می‌شود. 
همچنین باید به بیماران توصیه نمود که راه رفتن راتا 
زمانی که ba as‏ حداکثرنراحتی ناشسی از کلادیکاسیون ایجاد 
می‌شود ادامه دهند و قبل از ادامه حرکت تارفع علایم 
استراحت نمایند. اثرات مفید عملکردی آموزش ورزش تحت 
نظارت بر al)‏ رفتن در بیماران با کلادیکاسیون مشابه by‏ حتی 
بیشتر از مواردی است که پس از اقدامات بازسازی عروقی 
است. درمان دارویی بیماری شریان‌های محیطی (PAD)‏ به 
اندازه درمان طبی بیماری عروق کرونر (CAD)‏ موفق نبوده 


به‌عنوان یک دسته دارویی, اثبات نشده است. در زمان 
فعالیت در مکان‌های دیستال به تنگی‌های بارز شریانی» 
گشاد شدن عروق محیطی رخ می‌دهد. در نتیجهء فشار 
خون‌رسانی اغلب dy‏ مقادیری کمتر از فشار حاصل از فعالیت 
عضله در بافت بینیینی» کاهش می‌یابد. داروهایی از قبیل 
عوامل بلوک کننده گیرنده آلفا -آدرنرژیک» آنتاگونیست‌های 
کانال کلسیم و سایر متسع‌کننده‌های عروقی در بیماران 
Wire‏ به بیماری شریان‌های محیطی (PAD)‏ موّثر نبود‌اند. 
سیلوستازول که یک مهارکننده فسفودی‌استراز با 
ایحاد کلادیکاسیون ر ۰ ۰ درصد افزایش می‌دهد و 
میزان کب کیفیت زندگی را بهبود می‌بخشد. مکانیسم عمل 
اثرات ود این دارو ناشناخته است. پنتوکسیفیلین؟» 
یک مشتق گزانتین است که Shaye‏ خون را در عروق ریز 
lal‏ می‌دهد و اکسیژن‌رسانی بافت \ Seb‏ می‌بحشد. 
گرچه چندین مطلعه کنتل‌شده با دارونما گزارش کردهند 
دچار کلادیکاسیون می‌شود» آثربخشی این دارو در تمام 
کارآزمایی‌های بالینی اثبات نشده است. در کارآزمایی‌های 
اولیه» استاتین‌ها و مهارکننده‌های تبدیل‌کنن ده آنژیوتانسین 
ما برای اثربخشی آن‌ها به مطالعات بیشتری نیاز است. هیچ 
درمان طبی قطعی برای ایسکمی بحرانی اندام وجود نداره 
هرچند بررسی‌های متعدد نشان داده‌اند که تجویز تزریقی 
۲ طولائی‌مدت پر و6 ee‏ گشادکننده as‏ وقء درد )1 
به‌درمان باعوامل io‏ 1 ۷ 11 
انتقال ژنی از 127۸ به داخل Abas‏ که کدکننده فاکتور 
رشد اندوتلیوم عروقیء فاکتور رشد فیبروبلاست. فاکتور رشد 
هپاتوسیت یا فاکتور القای هیپوکسی -۱- فا است. بهیود 
علاشم و پیامد رانشان نداد. جهت ارزیابی توانایی سلول‌های 
جدادی عروقی مشتق از مغز استخوان در پیشرفت آنژیوژنز و 


روش‌های بازسازی عروقی شامل مداخلات بر پایه 


1- Cilostazol 
2- Pentoxifylline 
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کاتتر و جراحی است و معمولا برای بیماران دچار ناتوانی» 
علایم پیشرونده Ly‏ شدید کلادیکاسیون متناوب علی‌رغم 
درمان دارویی و آن‌هایی که دچار ایسکمی بحرانی اندام 
هستند اندیکاسیون دارد. ام آرآنژیوگرافی (MRA)‏ سی‌تی 
نژیو گرافی (CTA)‏ با آنژیوگرافی مرسوم در بیمارانی که 
برای رواسکولاریزاسیون در نظر گرفته شده‌اند باید برای 
ارزیابی آناتومی عروقی انجام شود. مداخلات غیرجراحی 
شامل آنژیوپلاستی از oly‏ پوست" (PTA)‏ تعبیه استنت 
(TAFE | nad)‏ هستند. آنژیوپلاستی (PTA)‏ و استنت گذاری 
شریان SLL!‏ با موفقیت بیشتری نسبت به آنژیوپلاستی 
(PTA)‏ و استنت‌گذاری روی شسریان‌های فصورال و پوپلیتهآل 
همراه است. تقریبا ٩۰‏ تا ۹۵ درصد از آنژیوپللاستی‌های 
SLL! (PTA)‏ در ابنتدا به‌طور موفقیت‌آمیز انجام 
می‌شوند و میزان باز aa‏ سه ساله بیش از ۷۵ درصد 
نت درافتریان ایلاک میزان 
باز ماندن ممکن است ار باشد. میزان موفقیت اولیه 
آنزیوپلاستی (PTA)‏ و استنت گذاری فمورال - پوپلیتهآل 
حدود ۸۰ درصد است و میزان باز ماندن سه ساله آن 
۰ درصد است. میزان باز ماندن تحت SE‏ شدت 
تنگی‌ه ای قبل از درمان است؟؛ پیش‌آگهی ضایعات 
انسدادی sag‏ از ضایعات تنگ‌کنن ده غیر انسدادی است. 
نقش استنت‌های دارویی" و بالون‌های با پوشش دارویبی 
در بیماری شریان‌های محیطی تحت بررسی است. 
روش‌های جراحی متعددی برای درمان مبتلایان به بیماری 
شریان ائورتوایلیاک و فمورال - پوپلیتهآل وجود دارد. روش 
جراحی ترجیحی به محل و وسعت انسداد (ها) و وضعیت 
طبی eget‏ بیمار بستگی دارد. روش‌های جراحی برای 
بیماری آئورتوالی اک عبارتند از: بای‌پس آئورتوبای‌فصورال"» 
بای‌پس آگزیلوفم ورال. بای‌پس فمورو - فمورال و 
اندآرترکتومی آئورتوایلیاک. متداول‌تریین روش مورد استفاده 
بای‌پس آثورتوبای‌فم ورال با استفاده از siggy‏ داکرون است. 
میزان باز ماندن فوری پیوند به ۹٩‏ درصد می‌رسد و میزان 
باز ماندن ۵ و ۱۰ ساله آن در افرادی که زنده می‌مانند به 
ترتیب بیش از ٩۰‏ و ۸۰ درصد است. عوارض عمل جراحی 
عبارتند از: انفارکتوس میوکارد و سکته مفزی» عفونت پیونده 
آمبولی محیطی و اختلال عملکرد جنسی در آشر و سا 


میسرت دوجو تمد همم 


3 .در ال ساپ نوشیله شسده 7 Ahad‏ سه rene‏ اشستباه 
Percutaneous transhuminal [angioplasty]‏ 2۰ 


etal‏ در صورت جاگذاری استنت 


3- Drug- eluting stent 
4- Aortobifemoral bypass 


آتونوم در لگن. میزان مرگ و میر مربوط به عمل جراحی از ۱ 
تا۲ درصد متغیر است و اکثر آن‌ها از بیماری ایسکمیک قلب 
ناشی می‌شوند. 

درمان جراحی برای بیماری شریان فمورال - پوپلیتهآل 
شامل پیوند بایپس معک وس ورید صافن خود بیمار در 
محل و نصب پیوندهای پلی‌تترافلورواتیلن" (PTFE)‏ یا دیگر 
گرافت‌های مصنوعی و ترومبواندآرترکتومی است. میزان مرگ 
pe‏ جراحی از ۱ تا۲ درصد متغیر است. میزان بازماندن 
درازمدت به نوع Sign‏ مورد استفاده Jove‏ آناستوموز دیستال 
و باز بودن عروق خارج‌کننده خون در آن سوی آناستوموز 
بستگی دارد. میزان باز ماندن پیوند باییس ورید صافن 
فمورال — پوپلیته آل در یک سال به ٩۰‏ درصد و در ۵ سل 
به As LY‏ درصد می‌رسد. میزان باز ماندن پنج‌ساله پایین 


Os 


پوپلیته‌آل ۶۰ تا ۷۰ درصد است. در مقایسه باز ماندن ۵ ساله 


گرافت‌های پلیتترافلورونیلن (PTFE)‏ در زیر پپلیتهآل کمتر 
از ۲۰ درصد است. 
بررسی خطر قلبي پیش از عمل جراحی ممکن است 


افرادی را که احتمالا در حوالی عمل دچار واقعه زیان‌آور قلبی 
می‌شوند» مشخحص نماید. این خطر در بیماران دچار cul‏ 
صدری آنفارکتوس قبلی میوکاره ضربان‌های نابه‌جای 
بطنی» نارسایی قلبی یا دیابت افزایش می‌یابد. آزمون استرس 
با ورزش روی نوار نقاله (درصورت امکان4 تصویربرداری 
رادیونوکلئید پرفوزیون میوکارد یا اکوکاردیوگرافی» طبقه‌بندی 
بیشتر میزان خطر برای slew‏ را امکان‌پذیر می‌سازد (فصل 
6 ۲۹۶). بیماران با نتایج تست‌های غیرطبیعی به مراقبت 
دقیق‌تر و درمان‌های تکمیلی با داروهای ضنایسکمی نیز 
دارند. بلوک کننده‌های Ly‏ آدرنرژیک 9 استاتین‌ها خطر 
عوارض قلبی عروقی پس از جراحی را کاهش می‌دهند. 
آنژیوگرافی کرونری و بازسازی عروقی شریان کرونر در 
مقایسه L‏ درمان‌طبی مطلوب» هیچ بهبودی I;‏ در eels‏ اغلب 
بیمارانی که تحت عمل جراحی عروق محیطی قرار گرفتهاند 
نشان slosh‏ اما ps‏ یزاسیون قلبی باید در ol jaw‏ دچار 
آنزین Lobb‏ و آنژین مقاوم به درمان دارویی و نیز افرادی 
که به داشتن بیماری عروق شریان کرونر اصلی چپ 


دیسپلازی فیبروماسکولار یک اختلال هیپرپلاستیک است 
که شریان‌های با اندازه متوسط و کوچک را درگیر می‌کند. 
این بیماری به‌طور عمده در زنان رخ می‌دهد و معمولا 


ae ees 


5- Polytetrafiuoroethylene 
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شریان‌های کلیوی و کاروتید را گرفتار می‌کند اما می‌تواند 
عروق آندام Jes‏ شریان‌های SLL‏ و ساب‌کلاوین را نیز 
درگیر کند. طبقه‌بندی بافت‌شناسی شامل فیبروپلازی انتیما 
(همچنین به عنوان کانونی طبقه بندی شده4 دیسپلازی 
مدیا (چند کانونی) و هیپرپلازی آدوانتیس است. دیسپلازی 
مدیابه انواع فیبروپلازی Lite‏ فیبروپلازی اطراف مدیا و 
هیپرپلازی مدیا تقفسیم می‌شود. فیبروپلازی مدیا شایع‌ترین 
ات ار ات شرتای نار کرو pales‏ 
معمولا حفظ می‌شود. بیشترین شریان اندامی که احتمال 
درگیری دیسپلازی فیبروماسکولار داره شریان ایلیاک است. 
این بیماری در آنزیو گرافی به‌صورت «انه‌های نسبیح!» 
نمایان می‌شود و در اثر مجاورت تیغه‌های ضخیم شده 
lag‏ کل با قسوتهای ناک و 2S,‏ رگ فتار دنواره 
شریان ایجاد می‌شسودکه نمونه‌ای از فیبروپلازی bdo‏ است. 
هنگامی که عروق اندام گرفتار باشند. تظاهرات بالینی مشابه 
درد طی استراحت است. در بیماران دچار علایم ناتوان‌کننده 
یا اندام‌های در حال از دست رفنن, آنژیوپلاستی (PTA)‏ و 
بازسازی جرا احی سودمند بوده‌اند. 


ترومبوأَنژئیت اوبلیتران (بیماری برگر) یک اختلال عروقی 
انسدادی و التهابی است که شریان‌ها و وریدهای کوچک 
ومتوسط را در فسفت دیستال اننام‌های فوقانی: وتان 
و کرونر درگیر شوند. در اغلب موارد بیماری در مردان 
جوانتر از ۴۰ سال ایجاد می‌شود. شسیوع آن در اسیایی‌ها و 
افرادی که از نژاد اروپای شرقی هستند, بیشتر است. گرچه 
Cle‏ ترومبوأنژئیت اوبلیتران مسخص نیست. در مبتلابان به 
اون بیماری ارتباط قطعی L‏ مصرف سیگار وجود دارد. 
در مراحل اولیه نرومبوانژئیت اوبلیتران» لکوسیت‌های 
چندهسته‌ای در دیواره شریان‌ها 9 وریدهای ۳ اندازه متوسط 
Tory eae‏ مان و سس RE‏ 
می‌شود و یک ترومب وز التهابی حاوی سلول در لومن رگ 
JSS‏ می‌گیرد. با پیشرفت بیماری» سلول‌های تک‌هسته‌ای 
فیبروبلاست‌ها و سلول‌های غولآسا جایگزین نوتروفیل‌ها 
می‌شوند. مراحل دیررس با فیب روز دور عروقی لخته ارگانیزه 
و باز شدن مجدد مجرای رگ مشخص می‌شود. 


1- String of beads 
2- Buerger’s disease 


کلادیکاسیون pli Sl‏ مبتلاه پدیده رینود" و ترومبوفلبیت مهاجر 
وریدهای سطحی asl‏ کلادیکاسیون معمولا محدود به 
قسمت تحتانی aol‏ پشت ساق و پاها یا ساعد و دست‌ها 
است؛ زیرا این بیماری به‌طور عم ده عروق دیستال را گرفتار 
S35‏ در صورت وجود ایسکمی تسدید انگشتان» ممکن 
است تغیبرات تروفیک ناخن, زخم‌های دردناک و گانگرن 
در نوک انگشتان دست و پا ایجاد شود. در معاینه فیزیکی» 
نبض‌های براکیال و پوپلیتهال به‌طور طبیعی لمس می‌شوند 
اما نبض‌های رادبال, اولنار و( تییبال کاهش یافته وا با 
وجود ندارند. ام آر آنزیوگرافی Sie (MRA)‏ آنژیوگرافی 
(CTA)‏ و ارتریوگرافی مرسوم به تشخیص بیماری کمک 
هل گنس ضایعات قطعه‌ای 9 صاف در عروق دیستال که 
به‌تدریج باریک می‌شوند و همچنین کولترال‌ها در محل 
انسداد عروقی» مشخص کننده این ضایعه هستند. معمولا در 
قسمت پروگزیمال» بیماری ناشی از آترواسکلروز وجود ندارد. 
تشخیص بیماری را می‌توان با برداشتن بیوپسی و بررسی 
پاتولوژیک رگ LM Mee‏ نمود. 

به pe‏ پرهیز از استعمال دخانیات» هیچ گونه درمان 
اختصاصی وجود ندارد. در افرادی که dy‏ مصرف سیکار ادامه 
می‌دهند» پی شآگهی بدتر است اما حتی نتایج در افرادی که 
استعمال سیگار ly‏ قطع می‌نمایند» مأْیوس‌کننده ای بسته 
به علایم و شدت ایسکمی می‌توان در موارد انتخاب شده از 
بایپس شریان‌های بزرگ‌تر و همچنین دبریدمان موضعی 
استفاده yee‏ ممکن است آنتی‌بیوتیک‌ها مفید باشند؛ 
داروهای ضدانعقاد و کلو کو کورتیکوتیدها کمک‌کننده نیستند. 
به قطع عضو باشد. 


انسواع دیگر واس‌کولیت ممکن است شریان‌های 
آرتریت تاکایوسو و آرتریست سلول غولآسا (تمیورال) در 
فصل ۲۸۵ توضیح داده شده‌اند. 


ایسکمی حاد اندام موجب قطع ناگهانی جریان خون یک 


3- Raynaud’s phenomenon 
4- Debriement 
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محل و وسعت انسداد و وجود و پیدایش بعدی عروق خونی 
کولترال بستگی دارد. علل عمده برای انسداد شریانی حلد 
عبارتند از: آمبولی؛ ترومبوز Ney?‏ دیسکسیون شریانی و تروما. 

شایع‌ترین منشا آمبولی‌های شریانی عبارتند از: قلب آتورت 
و شسریان‌های بزرگ. اختلالات قلبی عامل ترومبوآمبولی 
شامل فیبریلاسیون دهلیزی (هر دو نوع مزمن و حمله‌ای) 
نفارکتوس حاد میوکاره آنوریسم بطنی» کاردیومیوپاتی» 
آندوکاردیت‌های عفونی و مارانتیک» ترومبوزهای مرتبط با 
دریچه‌های مصنوعی قلب و میک‌زوم دهلیزی است. آمبولی 
به عروق دیستال نیز ممکن است از محل‌های پروگزیمال 
آترواسکلروز و آنوریسم در آثورت و عروق بزرگ Lake‏ بگیرد. 
با شیوع کمتر ممکن است انسداد شریانی به‌طور متناقض۲ 
ناشی از یک ترومبوز وریدی باشد که از طریق سوراخ بیضی 
باز یا نقص دیواره (دهلیزی) وارد گردش خون سیستمیک 
شده است. آمبولی‌های شریانی تمایل به قرار گرفتن در محل 
دوشاخه شدن عروق دارند زیرا قطر رگ در این محل‌ها 
کاهش می‌یابد؛ در اندام تحتانی» شایع‌ترین محل قرارگیری 
آمبولی‌ها در شریان فمورال و پس از آن شریان Sth)‏ آثورت 
و شریان‌های پوپلیته‌آل و تیبیوپرونثال است. 
ترومب jg‏ حاد شریانی Lap‏ بیش از همه در عروق 
آترواسکلروتیک در محل پلاک اترواسکلروتیک یا آنوریسم 
و در گرافت‌ه ای بای‌پس شریانی ایجاد می‌شسود. وارد 
شدن ضربه به شریان نیز می‌تواند تداوم جریان خون 
را قطع کند وبا تشکیل ترومبوز حاد شریانی یا با 
قطع تمامیت شریانی و نشت خون منجر به ایسکمی 
حاد ان دام شود. انسداد سریانی ممکن است به‌عنوان 
عارضه ورود به شریان و قرار دادن کاتتر درون آن» ایجاد 
شود؛ همجنین )5 زبانه انتیمایی شریان را مسدود سازده 
دیسکسیون شریانی می‌تواند منجر به ترومبوز شریانی 
حاد شود. علل با شیوع کمتر عبارتند از: سندرم فشار 
بر دهانه خروجی قفسه سینه که موجب انسداد شریان 
ساب‌کلاوین می‌شود و به دام افتادن شریان پوپلیتآل 
که دراثر قرارگیری غیرطبیعی سر داخلی عضله 
گاستروکنیموس ایجاد می‌شسود. پلی‌سیتمی و اختلالات 
افزای ش انعقادپذی ری (فصل‌های ۱۳۱ و ۱۴۱) نیز با 
ترومبوزهای شریانی حاد در ارتباط هستند. 

تضاشرات‌بالینی 

Me‏ م انسداد حاد شریانی به مکان» مدت و شدت 
انسداد بستگی دارد. tel‏ ظرف Ky‏ ساعت درد شدید 


1- Thrombus in situ 
2 - Paradox 


پارستزی» کرختی و سردی در اندام مبتللا ایجاد می‌شود. 
در صورت وجود ایسکمی شدید و دایمی ممکن است 
فلج ایجاد شود. یافتههای فیزیکی عبارتند ان فقدان 
تیش‌های دیشتال به انسفاد ستیانوزیتا رنگ‌بریدگی» 
نقطه نقطه شدن پوست" کاهش درجه حرارت پوست 
سفت شدن عضلات. از دست دادن حس, ضعف و/ یا 
فقدان رفلکس‌های تاندونی عمقی. در صورتی که انسداد 
حاد شریانی در حضور گردش خون کولترال کافی ایجاد 
شود مانند آن‌چه اغلب در انسداد حاد گرافت عروقی 
وجود داره علایم و یافته‌ها ممکن است از شدت کمتری 
برخوردار با یل در این حالت» بیمار از کاهش ناگهانی 
مسافتی که قبل از پیداییش کلادیکاسیون می‌توانست 
al)‏ برود و يا از درد و پارستزی خفی ف شکایت دارد. رنگ 
پریدگی و سردی اندام بارز هستند اما معمولا عملکرد 
حسی و حركتي حفظ می‌شود. تشخیص انسداد حاد 
شریانی معمولا از نظربالینی» مشخص است. در اکدر 
موارد از ام ار آنژیوگرافی (4۷1۸ سی‌تی آنژیوگرافی 
L (CTA)‏ آرتریوگرافی توسط کاتتر برای dali‏ تشخیص 
و نشان دادن محل و وسعت انسداد استفاده می‌شسود. 
دزمان ایسکصی اد آندام 
هنگامی که انسداد شریانی حاد تشخیص orb‏ شد Jub‏ بیمار 
را جهت جلوگیری از گسترش لخنه تحت درمان ضدانعقادی 
با هپارین داخل وریدی قرار داد. در موارد ایسکمی شدید که 
به‌تازگی شروع شده است و به خصوص هنگامی که Che‏ 
اندام در معرض خطر قرار a,b‏ مداخله فوری جهت اطمینان 
از برقراری مجدد خونرسانی اندیکاسیون دارد. ترومبولیز/ 
ترومبوآمبولکتومی از راه داخل عروقی یا جراحی یا روش‌های 
بای‌پس شریانی به‌طور فوری برای برقراری مجدد جریان 
خون در اندام دچار ایسکمی, oj ages‏ هنگامی که یک رگ 
پروگزیمال بزرگ Dg biome‏ شده Lith‏ استفاده می‌شود. 
هنگامی که انسداد حاد شربانی جدید باشد (کمتر از ۲ 
هفته) و توسط ترومبوز در رگ دچار آترواسکلروز ایجاد شده 
باشد» در پیوند بای‌پس شریانی يا استنت مسدود شده ایجاد 
شده باشد» درمان ترومبولیتیک داخل شریانی با فعال‌کننده 
نوترکیب پلاسمینوژن بافتی»رتلاز؟ ی تنکتي لازه اغلب موثر 
است. همچنین هنگامی AS‏ وضعیت عمومی بیمار اجازه 
مداخله جراحی را نمی‌دهد یا هنگامی که عروق کوچکتر 
دیستال مسدود شده‌اند و در dowd‏ در دسترس جراحی 


3- Mottling 
+- Reieplase 


5- Tenecteplase 
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نیستند درمان ترومبولیتیک اندیکاسیون دارد. هنگام درمان 
ترومبولیتیک داخل شریانی به مراقبت دقیق از لحاظ عوارض 
خونریزی دهنده نیاز است. روش داخل عروقی دیگر برای 
از بین بردن لخته» ترومبکتومی مکانیکی از aly‏ پوست است 
که با استفاده از دستگاه» نیروهای هیدرودینامیک یا سبدهای 
چرخنده را به‌کار می‌گیرد و لخته را تکه AS‏ می‌کند و از 
محل برمی‌دارد. این روش‌ها را می‌توان به تنهایی به کار 
برد اما معمولا همراه با ترومبولی ز داروبی انجام می‌شوند. 
بازسازی عروقی از طریق جراحی هنگامی ارجح است که 
که حفظ جریان خون در طی ۲۴ ساعت باید رخ دهد تا از 
زوال اندام جلوگیری نماید Ly‏ وقتی که علائم انسداد بیش از 
دو هفته حضور داشته‌اند. قطع عضو زمانی انجام می‌شود 
که اندام دیگر زنده نیست. عدم حیات عضو dy‏ وسیله نبود 
حس, فلج و فقدان جریان خون قابل تشخیص با داپلر هم 
در شریان‌ها و هم در وریده | مشخص می‌شود. 

اگر اندام در معرض خطر نباشد یک روش محافظه کارانه‌تر 
را که شامل تحت نظر گرفتن بیمار و تجویز داروهای ضد 
آنعقادی است. می‌توان به‌کار برد. استفاده از داروهای ضد 
انعقادی مانع آمبولی مکرر می‌شود و احتمال گسترش 
ترومبوز را کاهش می‌دهد: این روش درمان را می‌توان 
با هپارین داخل وریدی آغاز نمود و به دنبال آن وارفارین 
خوراکی تجویز کرد. دوزهای توصیه شده همانند مقادیری 
است که در ترومبوز ورید عمقی (فصل ۲۰۰) استفاده 
می‌شود. در مورد آمبولی‌های ناشی از اندوکاردیت عفونی» 

یچه‌های مصنوعی قلب b‏ میک زوم دهلیزی» جهت از بین 
بردن عامل آمیولی اغلب نیاز ay‏ مداخله جراحی وجود دارد. 


آتروآمبولی از علل دیگر ایسکمی دام است. در این 
بیماری» رسوب‌های متعدد کوچک از بقای ای فیبریسن» 
پلاکت و کلسترول از ضایعات آترواسکلروتیک پروگزیمال یا 
محل‌های آنوریسم» آمبولی تشکیل می‌دهند. آتروم‌های 
بزرگ و برجسته آثورت یک منشاً آمبولی هستند که ممکن 
است منجر dy‏ سکته مغفزی و نارسایی کلیوی علاوه بر 
ایسکمی اندام شوند.آتروآمبولی ممکن است یس از اعمال 
داخل شریانی رخ دهد. از Loa‏ که آمبولی‌ها تمایل دارند 
در عروق کوچک عضله و پوست قرار بگیرند و احتمال آن 
وجود ندارد که عروق بزرگ را مسدود نمایند نبض‌های 
دیستال معمولا قاببل لمس باقی می‌مانند. بیماران از درد 
حاد و حساسیت در محل آمپولی شکایت دارند. انسداد 
عروق انگشتی ممکن است موجب ایسکمی و سندرم 


«انگشت آبی(» شود؛ ممکن است نک روز و گانگرن 
انگشت ایجاد شود (شکل ۲۰۲-۲). نواحی حساسیت 
موضعی رنگ‌پریدگی و لیودو رتیکولارب س (پایین را 
ببینید) در محل آمبولی ایجاد می‌شود. بیویسی پوست و 
عضله ممکن است نشان‌دهنده کریستال‌های کلسترول 
باشد. 

روش‌های ترمیم عروق با جراحی و ghey‏ ترومبولیتییک 
هیچکدام کمک‌کننده نیستند. برخی شواهد نشان می‌دهند 
که درمان ضد ترومبوز با مهارکننده‌های پلاکتی یا 
ضدانعقادها مانع آتروآمبولی می‌شوند. استاتین‌ها ممکن است 
پلاک را ثبت کنند و pad‏ آترومبولی را بهط ور قوی کاهش 
دهند. ممکن Cowl‏ مداخله جراحی جهت برداشتن یا بای پس 
رگ دچار آترواسکلروز یا آنوریسم که موجب ترومبوآمبولی 
مکرر می‌شوده ضرورت huh‏ 


این بیماری مجموعه‌ای از علاشم است که از فشرده 
شدن دسته عصبی -عروقی (شریان» ورید و اعصاب) 
در دهانه خروجی قفسه سینه هنگام عبور از گردن و 
ails‏ ایجاد می‌شود. دنده‌های گردنیی ناهنجاری‌های 
عضله اسکالن قدامی. نزدیک بودن کلاویکل به دنده 
اول یا Jove‏ اتصال غیرطبیعی عضله پکتورالیس مینور 
می‌تواند شریان ساب‌کلاوین» ورد ساب‌کلاوین و 
شبکه بازویی را هنگام عبور این ساختمان‌ها از قفسه 
سینه به‌سمت بازو تحت فشار قرار دهد. با توجه به 
ساختمان درگیر سندرم فشار بر دهانه خروجی قفسه 
سینه به انواع شریانی» وریدی و نوروژنیک تقسیم 
می‌شود. بیماران دچار نوع نوروژنیک ممکن است دچار 
درد شانه و بازو ضعف و پارستزی شوند. بیمار مبتلا 
به فشردگی شریانی ممکن است کلادیکاسیون, پدیده 
رینود و حتی از دست دادن ایسکمیک بافت و گانگرن 
را تجربه AUS‏ فشردگی وریدی ممکن است منجر به 
ترومبوز در وریدهای ساب‌کلاوین و آگزیلاری شود؛ این 
حالت اغلب با فعالیت همراه است و به آن سندرم پاژه - 
شروتر گفته می‌شود. 


1- Bhic toe 
2- Livedo reticularis 
3- Paget-Schroetter 
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شکل ۰۳۰۲-۲۷ آتروآمبولی که موجب تغیی ر رنگ سیانوتیک و نگروز 
قریب‌الوقوع انگشتان پا شده است (سندرم انگشت A gdh‏ 


ره dey dpe‏ پیسار دار سندزم فشاو AGB jad‏ 
خروجی قشسه سینه 

معاینه بیمار Mize‏ به سندرم فشار بر شریان دهانه خروجی 
می‌یابند یا وجود ندارند و سیانوز و ایسکمی انگشتان ممکن 

مانورهای متعددی که از تشسخیص سندرم فشار بر 
شریان دهانه خروجی قفسه سینه حمایت می‌کنند ممکن 
است استفاده شوند تا علایم را تشدید ALS‏ یک بروئی 
در Gb)‏ ساب‌کلاوین ایجاد نمایند و نبض‌های بازو 
را کاهش دهند. این مانورها سامل آزم ون دور کردن 
و چرخش به خارج (بازوی درگیر ٩۰‏ درجه از ببدن دور 
می‌شسود 9 At als‏ سمت خارج چرخان ده می‌ش‌ود)؛ 
مانور اسکالن (عقب بردن گردن و چرخش سر به‌سمت 
علامتدار)؛ مانور کوستوکلاویکولر (چرخش شانه‌ها به 
خلف) و yo le‏ هیپرابداکسیون (بالا بردن بازو به‌می زان 
وجود دنده‌های گرضی را نسان دهد. از اولتراسونوگرافی 
داپلک س, ام آرآنژیوگرافسی (MRA)‏ و آنژیوگرفسی با 
ol.‏ حاجب که در هن‌گام مانورهای تحریکی انجام 
شود می‌توان برای نان دادن فشرده‌دن شریان 
سا ب‌کلاوین در دهانه خروجی قفسه سینه استفاده کرد. 
در صورت درگیری شبکه بازویی ممکن است تست‌های 
نوروفیزیولوژیک مثل الکترومیوگ رام بررسی‌های هدایست 
عصبی و پتانسیل‌های برانگیخته بدنی - حسی" غیرطبیعی 
Lal a‏ بهدلیل حساسیت پایین این روش‌هاء در صورت 


{- Somatosensory 


طبیعی بودن آن‌ها Leg‏ تشخیص سندرم دهانه خروجی 
قفسه سینه نوروژنیک رد نمی‌شود. 

بیشتر بیماران را می‌توان ب‌صورت محافظه‌کارانه اداره 
کرد. dal‏ به آن‌ها توصیه نمود که از وضعیت‌هایی که 
موجب ایجاد علایم می‌شوند» لجتناب AUS‏ بسیاری از 
بیماران از ورزش‌های کمربند شانه‌ای سود می‌برن د. گاهی 
اوقات روش‌های جراحی مثل برداشتن دنده اول یا برش 
عضله اسکالن قدامی جهت برط رف نمودن علایم یا درمان 
ایسکمی ضرورت می‌یابد. 


به pb‏ افتادن شریان پوپلیتهآل به‌طور تیپیک مردان 
و زنان جوان و ورزشکار را LBS‏ می‌کند. در ایسن 
بیماری عضله گاستروکنمیوس" یا عضله پوپلیتشوس" 
شریان پوپلیتهآل را تحت فشار قرار می‌دهد و منجر 
به کلادیکاسیون متناوب می‌شود. ممکن است ترومبوز, 
امبولی یا آنوریسم شریان پوپلیتهال ایجاد شود. معاینه 
nee ee ae‏ ان هیک اکتا 
تحریکی مثل دورسی‌فلکسیون و پلانتار فلکسیون مچ 
پاانجام شوند. تشخیص با اولتراسوند داپلکس» سی‌تی 
آنژیوگرافی (01۸ ام آرآنزیوگرافی (MRA)‏ یا آنژیوگرافی 
مرسوم Ab‏ می‌شود. درم ان شامل آزاد سازی شریان 
پوپلیته‌ال Ly‏ بازسازی مجدد عروق با جراحی است. 


آنوریسم‌های شریان Sle tbe:‏ شایح‌ترین آنوریسم‌های 
شریان محیطی هستند و حدود ۵۰ درصد موارد دوطرف ه 
هستند. بیماران مبتلا به آنوریسم پوپلیتهآل اغلب در 
شریان‌های دیگر و به خصوص آتورت. آنوریسم دارند. 
شایع‌ترین تظاهر بالینی, ایس‌کمی ان دام است که 
agit‏ به ترومبوز Ly‏ آمبولی ایجاد می‌شود. پارگی با 
شیوع کمتری رخ می‌دهد. ساير عوارض شامل فشرده 
شدن ورید پوپلیته‌آل مجاور Ly‏ عصب پرونشال است. 
آنوریسم شریان پوپلیته‌آل را می‌توان با لمس پیدا کرد 
و تشخیص با ولتراسونوگرافی داپلکس ثابت می‌شود. 
اندیکاسیون‌های ترمیم عبارتند از: آنوریسم‌های علامت‌دار 
و یا افزایش قطر آنوربسم به بیش از ۲ تا ۲ ofa Blu‏ 


Juba,‏ خطر ترومب وز آمبولی یا پارگی. 


2- Gastrocnemius 


3- Popliteus 


.) 


بیماری‌های شریانی اندام 
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ارتباطات غیر طبیعی بین یک شریان و یک ورید که 
بستر موبرگی را بایپس می‌کنند. ایجاد می‌شوند و 
ممکن است مادرزادی با اکتسابی باشند. فیستول‌های 
شریانی - وربدی مادرزادی در نتیجه بافی ماندن عروق 
جنینی که به سریان‌ها و وریده ا تما ز تمی‌یابن ده 
ایجاد می‌شوند؛ این فیستول‌ها ممکن است با خال 
مادرزادی" همراه باشسند و تقریبا در هر عضوی از بدن 
می‌توانند وجود داشته باشند و اغلب در اندام‌ها od)‏ 
می‌ش‌وند. فیستول‌های شریانی - وریدی اکتسایی یا 
Cte‏ تآمین دست‌یابی به عروق برای همودیالی ز یا در 
نتیجه یک آسیب نافذ از قبیل زخم گلوله یا چاقو یادر 
اثر عارضه کانتریزاسیون شریانی و یا برش جراحی ایجاد 
می‌شوند. Sy‏ علت ناشایع فیستول شریانی - وربدی» 
پاره شدن انوریسم شریانی به داخل یک ورید است. 

مشسخصات بالینی به محل و اندازه فیستول بسنگی دارد. 
به‌طور شایع. یک توده ضربان‌دار قابل لمس است و تریل 
و بروثی در تمام مدت سیستول و دیاستول بر روی فیستول 
وجود دارد. در مورد فیستول‌های طولانی‌مدت. تظاهرات 
بالینی نارسایی مزمن وریدی شامل ادم محیطیی» وریدهای 
واریسی پر ییچ و خم بزرگ و پیگمانتاسیون ناشی از استاز 
خون به‌علت فشار بالای وریدی بارز می‌شوند. شواهد 
شک شین اس ند سم Shas Niclas‏ مرت 
درجه حرارت پوست بر روی فیستول شریانی - وریدی بالاتر 
است. فیستول‌های شریانی - وریدی بزرگ می‌تونند موجب 
افزایش برون‌ده قلب و به دنبال آن بزرگی قلب و نارسایی 
قلبی با برون‌ده بالا شوند (فصل ۲۷۹). 

ماع سای مسارندافیز یک ارات منود 
فشار بر یک فیستول شریانی - وریدی بزرگ می‌تواند 
موجب آهسته شدن رفلکسی تعداد ضربان قلب شود (نشانه 
نیکولادونی - برانهام ). اولتراسونوگرافی داپلکس ممکن است 
یک فیستول شریانی -وریدی به‌خصوص نوعی که شریان 
و ورید فمورال را در محل ورود کاتتر درگیر کرده است» 
شناسایی کند. توموگرافی کامپیوتری و آنژیوگرافی مرسوم 
می‌توانند تشسخیص را تایید LES‏ و در نشان دادن محل و 
اندازه فیستول شریانی -وریدی سودمند هستند. 

درمان فیستول شریانی - وریدی ممکن است شامل جراحی» 
پرتودرمانی یا آمبولیزاسیون باشد. درمان فیستول‌های شریانی 


1- Birthmark 
2- Nicoladoni- Branham sign 


وریدی مادرزادی اغلب مشکل است زیر این ارتباطات 
می‌توانند در بیشتر موارد متعدد و گسترده باشند و بعد از بستن 
آشکارترین Lag!‏ تعداد جدیدی فیستول ایجاد می‌شود. 
رخا ان میات هفوب یادا اش 2 
توسط باندهای الاستیک برای کاهش عواقب افزایش فشار 
وربدی درمان می‌شوند. گاهی اوقأت جهت مسدود نمودن 
فیستول از آمبولیزاسیون با مواد گرفته شده از بیمار مثل چربی 
یاعضله یا با عوامل هموستاتیک از قبیل اسفنج‌های OEY)‏ 
با ذرات سیلیکون استفاده می‌شود. فیستول‌های ape‏ 
وریدی اکتسابی با روش‌های جراحی که شامل برش یا 
برداشت فیستول است. قابل اصلاح هستند. گاهی اوقات, 
برای برقراری مجدد پیوستگی شریان و ورید به گرافت‌های 
آتوژن يا مصنوعی نیاز است. 


پدیده رینود با ابسکمی دوره‌ای انگشتان مشسخص می‌شود 
که از نظر بالینی به‌صورت پیدایش متوالی سفید شدن و 
رنگ پریدگی» سیانوز و قرمز شدن انگشتان دست یا پا به 
دنبال برخورد با سرما و گرم شدن مجدد پس از آن تظاهر 
می‌نماید. استرس هیجانی نیز می‌تواند موجب ایجاد پدیده 
رینوده god‏ تغییرات رنگ پودست معمولا دارای حلدود کامللا 
مشخص است و محدود به آنگشتان دست یا پا است. به‌طور 
مشسخص, هنگامی که بیمار در معرض یک محیط سرد قرار 
می‌گیرد یایک جسم سرد را لمس می‌کند» یک یا چند 
انگشت سفید می‌شوند (شسکل ۲ -۲۰۲۰). سفید شدن با 
رنگ پریدگی» نشان‌دهنده مرحله ایسکمیک این پدیده و 
ثانویه به وازواسپاسم شریان‌های انگشتی است. طی مرحله 
ایسکمیگه موبرگ‌ها 9 ونول‌ها کشتاد می‌شوند 9 سیانوزن 
ناشی از ون بدون اکسیژنی است که در این ععروق وجود 
دارد. احساس سردی» کرختی تا پارستزی آنگشتان tel‏ 
همراه با مراحل رنگ‌پریدگی یا سیانوز وجود دارد. 

با گرم کردن مجدد اسپاسم عروق انگشت برطرف 
می‌شود و جریان خون به آرتریول‌ها و مویرگ‌های گشاد 
به‌طور بارزی افزایش می‌یابد. این «پرخونی واکنشی» 
رنگ قرمز روشتی به آنگشتان می‌دهد. علاوه بر قرمزی و 
گرماء بیماران اغلب در مرحله پرخونی بک احساس دردناک 
ضربان‌دار دارند. هرچند پاسخ سه‌مرحله‌ای KS,‏ پوست 
مشخصه پدیده رینود است. برخی از بیماران ممکن است 
Las‏ دچار رنگ‌پریدگی و سیانوز شوند و در برخی دیگر فقط 


3- Throbbing 
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جدول ۰۲-۱ طبقه‌بندی پدیده رینود 
پدیده رینود آولبه با ایدیوپاتیک 
پدیده رینود تأنویه 
بیماری‌های کلاژن واسکولار: اسکلرودرمی» لوبوس اربتماتوی 
سیستمبک» آرترست رومانوئیده درماتومیوزیت پلی‌میوزیت» بیماری 
مختلط بافت همبند. سندرم شسوگرن 
بیماری‌های انسدادی نسریانی: آترواسکلروز اندام‌هاء ترومبوآنژئیت 


Chere 


هیپرتأنسیونبولمونر 


تومورهای نتحاع؛ سکنه مغزی» بولبومیلیت» سندرم تونل کاربال 
سندرم درد ناحسه‌ای پیچیده 


دیسکرازی‌های خونی: آگلوتبنین‌های سرد کرایوگلویولینمی» 
کرایوفیبربنوزنمی: اختلالات میلویرولبفراتی و لنفوپلاسماسبتیک 
سوم 


تروما: صابعات sili‏ از ارتعاش» سندرم دست حکش زن: شوک 


گیرنده Lig‏ - آدرنرژیک» بلئومابسین,» وین‌بلاستین» سبس‌بلاتین» 
جمسیتابین» وبنیل SINS‏ 


پدیده رینود به‌طور AS‏ به دو گروه تقسیم می‌شود: نوع 
ایدیوپانیک که بیماری رینود اولیه نام دارد و نوع ثانویه که با 
بیماری‌های دیگر با fle‏ شناخته شده اسپاسم عروقی همراه 
است (جدول (PY)‏ 
پدیده رینود رد شده باشند. بیش از ۵۰ درصد بیماران مبتلا 
به پدیده رینود دچار نوع اولیه هستند. زنان حدود ۵ برابر 
مردان Aig at co Mine‏ و سن تظاهر بیماری معمولا بین ۲۰ 
تا ۴۰ سالگی است. انگشتان دست بیشتر از انگشتان پا درگیر 
می‌شوند. حملات اول بیماری ممکن است Lads‏ نوک یک 
یادو انگشت را گرفتار کنند اما حملات بعدی می‌توانند تمام 
طول یک انگشت و حتی ples‏ انگشتان دست را گرفتار کنند. 
انگشتان پادر ۴۰ درصد بیماران درگیر می‌شوند. cyl‏ که 
اسپاسم عروق انگشتان پا معمو لا در بیماران دارای علایم در 


دهد. به‌ندرت, لاله گوش, نوک بینی و آلت تناسلی درگیر 
می‌شوند. پدیده رینود yp bay‏ شایع در بیمارانی که دچار 
سردردهای میگرنی یا آنژین واریان نیز هستند رخ می‌دهد. 
این همراهی‌ها پیشنهاد می‌کنند که ممکن است یک عامل 
زمینه‌ساز مشترک برای اسپاسم عروقی وجود داشته باشد. 

نتایج معاینات فیزیکی اغلب کاملا طبیعی هستند؛ 
نبض‌های رادیال اولنار و پا طبیعی هستند. انگشتان دست 
و پاممکن Cowl‏ در بین حملات سرد باشند و ممکن است 
بیش از A>‏ تعریق نمایند. ضخیم شدن و سفت شدن بافت 
زیر پوستی انگشتان (اسکلروداکتیلی) در ۱۰ درصد بیماران 
ایجاد می‌شود. آنژیو گرافی انگشتان جهت اهداف تشخیصی 
اندیکاسیون ندارد. 

به‌طور کلی بیماران مبتلا به بیماری رینود اولیه» تظاهرات 
بالینی خفیف‌تری را دارند. کمتر از یک درصد از این بیماران 
قسمتی از یک آنگشت را از دست می‌دهند. بعد از تشخیص 
بیماری» حدود ۱۵ درصد از بیماران خود به خود بهبود 
می‌یابند و در حدود ۲۰ درصد موارد بیماری پیشرفت می‌کند. 


عثل پدیده رینود ثانو به 

پدیده رینود در ۸۰ ٩۰۱‏ درصد مبتلایان به اسکلروز 
سیستمیک (اسکلرودرمی) دیده می‌شود و در ۳۰ درصد 
ممکن است dy‏ مدت چندین سال این پدیده Led‏ علامت 
اسکلرودرمی باشد. ممکن است اختلالات عروق Sut‏ در 
ایجاد یدیده رینود در این بیماری دخالت داشته باشند. ممکن 
است زخم‌های نانشی از ابسکمی در نوک آنگشت ایجاد شوند 
و به گانگرن و ahd‏ خود dy‏ خود عضو منجر شوند. حدود 
do ۰‏ از مبتلایان به لوپوس اریتماتوی (SLE) es‏ 
دچار پدیده رینود هستند (فصل ۳۷۸). گاهی اوقات ایسکمی 
دایمی انگشت ایجاد می‌شود و می‌تواند منجر به ایجاد زخم 
یا گانگرن شود. در شدیدترین مواره عروق کوچک توسط 
اندارتریت پرولیفراتیو مسدود می‌شوند. پدیده رینود در حدود 
۰ درصد از مبتلایان به درماتومیوزیت یا پلی‌میوزیست رخ 
می‌دهد (فصل ۲۸۸). این پدیده به‌طور شایعی در مبتلایان 
به آرتریت روماتوئید رخ می‌دهد و ممکن است مربوط به 
ایحاد برولیفراسیون انتیما در شسریان‌های CHES‏ باشد. 

آترواسکلروز اندام‌ها علت شایعی برای پدیده رینود در 
نظر داشت. پیداییش رنگ‌پریدگی ناشی از سرما در این 
بیماری‌ها ممکن است محنود به یک Ly‏ دو انگشت در 


ed 


ری‌های شریانی اندام 


ase acs 18,718, 7 ففصا؛‎ 


شکل ۳۰۲-۲ .بیماری‌های عروقی مر تبط با (A) Lies‏ پدیده رینود, (B)‏ اکروسیانوز (C)‏ لی ودو رتیکولاریس, (D)‏ پرنی و lef S3Le9 S451 (EB)‏ و 


eS ileal) 


alist‏ مبتلا باشد. گاهی ممکن است پدیده رینود بهدنبال 
انسداد حاد شریان‌های بزرگ یا متوسط توسط ترومبوز 
یا آمبولی ایجاد شود. آمبولیزاسیون بقایای bg ape‏ بسه 
آتزوام یولوم معکتن اسعت tage‏ ایس کم( BSH‏ فا ود. 
ایسکمی انگشت اغلب یک یا دو انگشت را درگیر می‌کند 
و نباید آن را با پدیده رین ود اشتباه کرد. در مبتلایان به 
سندرم فشار بر دهانه خروجی قفسه سینه پدیده رینود 
ممکن است در اثر کاهش فشار داخل عروقی, تحریک 
رشته‌های سمپاتیک در شبکه براکیال یا ترکیبی از هر دو 
عامل ایجاد شود. پدیده رینود در مبتلایان به هیپرتانسیون 
پولمون اولیه رخ می‌دهد (فصل۳۰۴ این همراهی بیشتر 
از وقوع تصادفی هم‌زم ان دو بیم اری است و می‌توان د 
نشان‌دهنده یک اختلال عصبی- هورمونی باشد که هر 
دو سیستم گردش خون ریوی و انگشتی را گرفتار می‌کند. 

انواع گوناگونی از دیسکرازی‌های خونی ممکن است 


بایدیده رینود همراه باشند. رسوب پروتئین‌های پلاسما 
در آثر سرماء افزاییش ویسکوزیته و تجمع گلبول‌های قرمز 
9 پلاکت‌ها ممکن Cul‏ در بیماران دارای آگلوتینین‌های 
سرد" کرایوگلوبولینمی" یا کرایوفیبرینوژنمی" مشاهده شود. 
در ارزیابی اولیه بیماران دچار پدیده رین ود باید سندرم‌های 
افزایش ویسکوزیته همراه با بیماری‌های میلوپرولیفراتیو و 
لنفوپلاسموسیتیک لنفوما" (ماکروگلوبولینمی والانشتروم) را نیز 
در نظر داشت. 

پدیبله رینو۵ اغلب در بیمارانی که شغل آن‌ها نیاز به استفلاه 
از ابزارهای دستی ارتعاشی از Jad‏ اره برقی یا glade‏ 


1- Cold agglutinins 

2- Cryoglobulinemia 

3- Cryofibrinogenemia 

4- Lymphoplasmacytic lymphoma 

5- Waldenstrém’s macroglobulinemia 
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سوراخ کننده سنگ دارد ایجاد می‌شود. همچنین به نظر 
می‌رسد شیوع پدیده رین ود در نوازندگان پیان و و حروف‌نگاران 
افزایش داشته است. آسیب ناشی از شوک الکتریکی به دست 
و سرمازدگی می‌تواند بعدها منجر به پدیده رینود شود. 

چندین دارو به‌عنوان عامل ایجاد پدیده ربنود مطرح 
شده‌اند. این داروها عبارتند از: ترکیبات ارگوت» متی سرژیده 
نتاگونیست‌های گیرنده بتا - آدرنرژیک و برخی عوامل 
شیمی درمانی مثل بلئومایسین» وین‌بلاستین» سیس‌پلاتین 
و جمسیتابین. 


رصان پدیشة رینود 

اغلب بیماران دچار پدیده رینود فقط حملات خفیف و 
ناشایح دارند. به این بیماران باید اطمینان بخشید و به آنان 
توصیه نمود که لباس گرم بپوشند و از برخورد غیر ضروری با 
سرما اجتناب نمایند. علاوه بر استفاده از دستکش )9 دستکش 
دارای یک جابرای چهار انگشت و یک جا برای شست)» 
بیماران باید تنه» سر و پاها را با لباس گرم جهت جلوگیری 
از انقباض عروقی رفلکسی ناشی از سرما بپوشانند. استعمال 
دخانیات ممنوع است. 

درمان دارویی باید برای موارد دید بیماری کنار گذاشته 
شود. آنتاگونیست‌های دی‌هیدروپیریدینی کانال کلسیم 
مشل نیفدیپین" ایزرادیپین" فلودیپین" و آملودیپین" میزان 
بروز و شدت پدیده رینود را کاهش می‌دهند. دیلتیازم" 
ممکن است مورد نظر باشد اما اثربخشی آن کمتر است. 
آنتاگونیست پس‌سیناپسی ART‏ آدرنرژیک به نام پرازوسین" 
نتایج مطلوبی داشته است؛ دوکسازوسین" و ترازوسین نیز 
ممکن است موّثر باشند. مهارکننده‌های فسفودی استراز نوع 
۵ از قبیل سیلانافیل" و تانالافیل" ممکن است pide‏ را در 
بیماران با پدیده رینود ثانویه به اسکلروز سیستمیک بهبود 
بخشند. در برخی بیماران که به درمان طبی پاسخ نمی‌دهند. 
سمپانکنومی انگشتان کمکد‌کننده است. 


1- Mitten 

2- Nifedipine 
3- Isradipine 
4- Felodipine 
5- Amlodipine 
6- Diltiazem 
7- Prazosin 
8- Doxazosin 
9- Terazosin 
10- Sildenafil 
i1- Tadalafil 


در این cob‏ انقباض شریانی و انساع ثانویه مویرگ‌ها 
و ونول‌ها و در نتیجه سیانوز دایمی دست‌ها و با شیوع 
کمتر Lal,‏ وجود دارد. سیانوز ممکن است در برخورد 
بایک محیط سرد تشدید شود. با توجه به شرایط 
زمینه‌ای آکروسیانوز را می‌توان به دو گروه اولیه و ثانوبه 
طبقه‌بنندی نمود. در آکروسیانوز اولیه» شیوع گرفتاري زنان 
بسیار بیشتر از مردان است و سن شروع آن معمولا قبل 
از ۲۰ سالگی است. به‌طور کلی بیماران فاقد علامت 
هستند اما به‌علت تغییر رنگ پوست dy‏ پزشک مراجعه 
ALT ge‏ پیشآگهی خوب است و درد زخم و گانگرن رخ 
نمی‌دهد. در معاینه» نبض‌های طبیعی» سیانوز محیطی و 
کف دست مرطوب مشاهده می‌شود BS)‏ ۲-۳ ۳۰). 
تغیی رات تروفیک پوست و زخم ایجاد نمی‌شود. این 
بیماری را می‌توان از پدیده dp tay‏ افتراق داد زیرا دایمی 
است و حمله‌ای نیست. تغییر رنگ پوست از انگشتان به 
قسمت پروگزیمال گسنرش می‌یابد و سفید شدن پوست 
وجود ندارد. ایسکمی نویه به بیماری انسدادی شریانی 
را معمولا می‌توان با وجود نبض‌های طبیعی رد کرد. 
سیائوز مرک‌زی و کاهش اشباع اکسیژن شریانی وجود 
ندارد. باید به بیماران اطمینان بخشید و به آنان توصیه 
نمود که لباس گرم بپوشند و از برخورد با سرما اجتناب 
کنند. مداخله دارویی اندیکاسیون ندارد. 

آکروسبانوز ثانویه ممکن است از هیپوکسمی» داروهای 
منقبض‌کننده عروق» بیماری‌های بافت همبند 
آتروآمبولی» آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید آگلوتینین‌های 
سرد یا کرایوگلوبولین‌ه ناشی شود و با بی‌استهایی 
عصیبی" و سندرم تاکی‌کاردی آورتوستاتیک وضعیتی در 
ارتباط است. درمان با توجه به اختلال زمینه‌ای انجام 
می‌شود. 


دراین ce‏ نواحی موضعی از اننام‌ها دچار یک نمای 
نقطه نقطه" Ly‏ شبکه‌ای کل" از رنگ‌پریدگی مایل به 
قرمز تا آبی می‌شوند (شسکل ) ۰۲-۳ ۲). نمای نقطه نقطه 
ممکن است بهدنبال برخورد با سرما مشسخص‌تر باشد. انواع 


12- Anorexia nervosa 
13- Mottled 
14- Rete 
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اولیه و ثانویه لیودو رتیکولاریس وجود دارد. نوع اولیه Ly‏ 
ایدیوپاتیک این اختلال ممکن است خوش‌خیم باشد یا با 
زخم همراه باشد. نوع خوش‌خیم در زنان نسبت به مردان 
به‌طور شایع‌تر رخ می‌دهد و شایع‌ترین سن شروع آن دهه 
سوم زندگی است. بیماران مبتلا به نوع خوش‌خیم معمولا 
بدون علامت هستند و بهدلیل مسائل زیبایی به پزشک 
مراجعه می‌کنند. به این بیماران ob‏ اطمینان داد و به آن‌ها 
دارویی آندبکاسیون ندارد. لیودو رتیکولاریس اولیه همراه با 
زخم همچنین به نا مآتروفی بلانش روی پلاک" نیز نامیده 
می‌شود. زخم‌ها دردناک هستند و ممکن است چند ماه طول 
بکشد تا بهبود بابند. لیودو رتیکولاریس انویه ممکن است 
با آتروآمبولی owl)‏ را ببینید4 لوپوس اریتماتوی سیستمیک 
(SLE)‏ و سایر واسکولیت‌ها آنتی‌بادی‌های آنتی کاردیولیپین» 
هیپرویسکوزیته. کرایوگلوبولینمی و سندرم اسندون" (سکته 
معزی ایسکمیک و لیودو رتیکولاریس)» ایحاد شود. به ندرت» 


پرنیو یک اختلال واسکولیتی است که با برخورد با سرما 
در ارتباط است؛ اشکال حاد آن شرح ob‏ شده‌اند. در هوای 
سرد ضایعات اریتماتوی برجسته در قسمت‌های تحتانی 
ساي‌ها و Lal‏ ایجاد می‌شوند (شکل(1 ۳۰۲-۳). این 
ضایعات با احساس خارش و سوزش همراه هستند و ممکن 
است تاول بزنند و زخمی شوند. در بررسی پاتولوژی آنژئیت 
مشاهده می‌شود که با پرولیفراسیون انتیما و ارتشاح دور 
عروقی لکوسیت‌های تک‌هسته‌ای و چندهسته‌ای مشخص 
می‌شود. سلول‌های Lal ge‏ ممکن است در بافت زیر 
پوستی وجود داشته باشند. بیماران باید از برخورد با سرما 
اجتناب کنند و زخم‌ها را باید تمیز نگه دارند و توسط پانسمان 
استریل محافظت کتند. داروهایی که اثر ضدسمپاتیک" دارند 
و آنتاگونیست‌های دی‌هیدروپبریدینی کانال کلسیم ممکن 
است در برخی از بیماران She‏ باشند. 


این اختلال با درد سوزشی 9 قرمزی اندام‌ها مشخص 
می‌شود (شسکل ۰۲۰۲۲ ۲). میزان درگی ری Lak‏ بیشتر از 


1- Atrophie blanche en plaque 
2- Sneddon’s syndrome 
3- Sympatholytic 


دست‌هاست و مردان بیشتر مبتللا می‌شوند. اریتروملالژی 
ممکن است در هر سنی ایجاد شود اما در میان‌سالی 
شایع‌تر است. این بیماری ممکن است اولیه (اریترمالژی" 
که کانال وابسته dy‏ ولتاژ سدیمی ۱271.7 را که 
در اعصاب حسی و سمپاتیک بروزامی کند را AS eo LS‏ 
در اشکال ارثی اریتروملاللژی توصیف شده‌اند. شایح‌ترین 
cj} Mog ts) Je‏ انویه اختلالات میلوپرولیفراتی و از قبیل 
پلی‌سیتمی‌ورا" و ترومبوسیتوز" اساسی است. سایر علل با 
شیوع کمتر عبارتند از: داروهایی مثل بلوک‌کننده‌های 
JLIS‏ کلسیم؛ بروموکریپتین و پرگولید؛ نوروپانی‌ها؛ 
بیماری‌های بافت همبند ite‏ لوپ وس اریتماتوی 
سیستتمیگ (SLE)‏ 9 سندرم‌های پارانئوپلاستیک. بیماران 
از احساس سوزش در اندام‌ها شکایت دارند که در pl‏ 
برخورد با یک محیط گرم ایجاد می‌شود و در صورتی 
که اندام رو به cre‏ قرار گیرد» تشدید می‌شود. علایم 
با قرار دادن ناحیه Maye‏ در معرض هوا IL‏ سرد یا 
YO‏ بردن آن برط رف می‌شوند. اریتروملالژی )| می‌توان 
از ایسکمی ثانویه به اختلالات شریانی محیطی و نوروپاتی 
محیطی افتراق els‏ زیر نبض‌های محیطی وجود دارند. 
هیچ‌گونه درمان اختصاصی وجود ندارد؛ اسپیرین ممکن 
اشت موجب برظرف شسدن علایم در مبتلای ان ay‏ 
اریتروملالژی تانویه به بیماری میلوپرولیفراتی و شود. در 
اریتروملالژی انویه درمان بیماری همراه می‌تواند کمک 
کننده باشد. 


در این حالست» آسیب بافتی به علت قرار گرفتن در 
معرض سرمای شدید Ly‏ تماس مستقیم با یک ماه 
خیلی سرد ایجاد می‌شود. آسیب بافتی هم به دلیل 
انجماد و هم به دلیل انقباض عروقی است. سرمازدگی 
شلد فستمت ویستقال نتم با قسمتهای دعر 
سرمای صورت مانند گوش‌ها بینی» چانه و گونه‌ها را 
درگیر می‌کند. سرمازدگی سطحی, پوست و بافت زیر 
پوستی را گرفتار می‌کند. بیمار درد يا پارستزی را تجربه 
می‌کند و پوست سفید و مومی شکل به نظر می‌رسد. 
پس از گرم کردن مجدد سیانوز و qo tay)‏ کهیر pl‏ و 


4- Erythermalgia 

5- Polycythemia vera 

6- Essential thrombocytosis 
7- Pergolide 
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Late Foil Sey sl alia a acetyl Ai 
اعصاب و عروق خونی عمقی‌تر همراه‎ Abas گرفتاری‎ 
است. این حالت ممکن است منجر به ادم دست و پا‎ 
ایل‌های کوچک وبزرگه نک روز بافتی و گانگرن شود‎ 
.)۲۰۲-۲ (شکل۲‎ 

درمان اولیه شامل گرم کردن مجدد عضو سرمازده 
است و باید در محیطی انجام شود که شرایط سرمازدگی 
دوباره رخ ندهد. درمان باید با غوط‌هور کردن عضو 
سرمازده در وان آب با دمای ۴۰ تا ۳۴ درجه سانتی‌گراد 
(۱۰۴ تا ۱۱۱ درجه فارنهایت) plod‏ گیرد. ماساژ, اس تفاده 
از آب یخ یا گرمای زیاد ممنوع است. ناحیه آسیب دیده 
را باید با صابون digo Ly‏ گن دزا پاک نمود و به‌وسیله 
پانسمان استریل پوشاند. در زمان گرم کردن مجدد اغلب 
a‏ داروهای کاهنده درد نیاز Cowl‏ در صورت وجود شواهد 
عفونت. از آتنی‌بیوتیک‌ها استفاده می‌شود. سودمند بودن 
داروهای بلوک‌کنن ده سمپاتیک اثبات نشده است. پس 
از بهبسود ان دام آسیب‌دیده ممکن است دچار افزاییش 
حساسیت به سرما شود. 


فصل ۳۰۳ 


بیمساری مزمن وریسدی و 
asl feat‏ 


طیف بیماری‌ه ای مزمن وری دی از GILES PG‏ و 
وریده ای شبکه‌ای و وریدهای واریسی تانارسایی 
مزمن وربد باادم تفییرات پوست و زخم متفیر است. 
این بخش از فصل بر روی شناسایی و درمان وریدهای 
واربسی و نارسایی مزمن وریدی تاکید می‌کند» چون 
متخصصان داخلی به‌طور شایع با ین مشکلات رو به 
رو هستند. شیوع تخمین زده شده وریدهای واریسی در 
امریکا در مردان حدود ۱۵ درصد و در زنان ۲۰ درصد است. 
نارسایی مزمن وریدی همراه ادم بر روی حدود ۷/۵ درصد 
مردان و ۵ درصد زنان SE‏ می‌گذارد و با SAT‏ سن 
این شیوع. از طیف ۲ درصد در بین آن‌هایی که کمتر از 
۰ سال سن دارند تا ۱۰ درصد از بین آن‌هایی که ۷۰ 
سال سن Ltd‏ متغیر است. حدود ۲۰ درصد بیماران با 
نارسایی مزمن وریدی gle>‏ زخم‌های وریدی می‌شوند. 


آناتومی‌وریدی 
به طورکلی می‌توان وریدهای اندام‌ه را به عنوان 
وریدهای سطحی یا عمقی طبقه‌بندی کرد. وریدهای 
سطحی بین پوست و فاسیای عمقی قرار دارند. در Lak‏ 
ol‏ وریدها شامل وریدهای صافن" بزرگ و کوچک و 
شاخه‌های آن‌ها هستند. ورید صافن بزرگ, بلندترین 
ورید در بنن است. این ورید از سمت داخلی" پا Latte‏ 
می‌گیرد در سمت قدامی قوزک داخلی بالا می‌رود 
سپس در امتداه سمت داخلی ساق پا و ران ادامه yb‏ و 
به ورید فمورال مثسترک dp ay go‏ ورید صافن کوچک از 
سمت خلفی -جانبی پا شروع می‌شود و در خلف قوزک 
خارجی و در امتداد جنبه خلفی ile‏ ساق پا ادامه دارد و 
Saphenous vein‏ -1 
Medial‏ ~2 
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سپس به داخل ورید پوپلیتشال می‌ریزد. وریدهای عمق 
پا شسریان‌های اصلسی را دنبال می‌کنند. این وریدها 
معمولا وریدهای جفت پرونشال» تیبیال" قدامی و Sead‏ 
خلفی در ساق پا هستند که با هم همگرا می‌شوند و 
وریدهای پوپلیتشال را تشکیل می‌دهند. وریدهای شاخه 
سولنال" به داخل ورید تیبیال خلفی یا پرونشال می‌ریزند 
و وریدهای شاخه گاستروکنیموس" به درون وربد پوپلیتئال 
می‌ريزند. ورید پوپلیتشال در ران همانند وربد فمورال"بالا 
می‌رود. تلاقی وربد فمورال و ورید فمورل عمقی» وربد 
فمورل مشترک را تشکیل می‌دهد که در لگن بانام 
ایلیاک" خارجی و سپس وربد SUL‏ مشترک بالا می‌رود 
که با ورید ایلیاک مشترک سمت مقابل بهم می‌پیوندند 
و ورید اجسوف تحتانی" را تشسکیل می‌دهند. وریدهای 
سوراخ کتنده» سیستم‌های عمقی و سطحی را در پاها 
در چندین محل به هم متصل می‌کنند که معمولا به 
خون اجازه می‌دهند تا از وریدهای سطحی به وربدهای 
عمقی جربان يابند. در بازوهاء وریدهای سطحی شامل 
بازیلیک" ورد سفالیک" و وریدهای کوبیتال میانی " و 
زیر شاخه‌های آن هستند. وریدهای بازیلیک و سفالیک 
به ترتیب در امتداد قسمت داخلی و جانبی بازو جریان 
دارند و این وریدها از طریق ورد کوبیتال میانی در حفره 
آرنج به هم متصل می‌شوند. وریدهای عمقی بازو 
شریان‌های اصلی را دنب‌ال LS co‏ و شسامل وریدهای 
رادیساام": lL Ss ly‏ 4 آگزیتالازی کواضس ا بکلاویر ۱۳ 


2- Peroneal vein 

3+ Tibial 

4 - Soleal tributary veins 
5- Gadirocenemius tributary veins 
é - thac vein 

7 - Soleal tributary veins 
8 - Inferior vena cava 

9 ۰ Perforating vem 

10. Basilio vein 

Cephalic vein‏ سا[ 

12. Median cubital veins 
13 - Radial vein 

14 - Ulnar vein 

15 - Brachial vein 

16 ۰ Axillary vein 

17 - Subclavian vein 


1. Popliteal vein 


هستند. ورید ساب کلاوین با ورید ژوگولار داخلی" به 
gale‏ پیوننفنه ها مویند بر ایو سفال یگ AS car‏ نهد که 
به ورید براکیوس فالیک مقابل متصل می‌شوند تاورید 
اج وف فوقانی" را تشکیل دهد. دریچه‌های دو لتی در 
تمام سیستم وریدی حضور دارند تا جریان خون وریدی 
رابه سمت مرکز هدایت کنند. 


پاتوفیزیولوژی بیماری وریدی مزمن 

وریدهای واریسی" وریدهای سطحی متسح» برآمده پرپیچ 
و خم هستند که حداقل ۲ میلی‌متر قطر دارند. وریدهای 
شبکه‌ای" کوچک‌تر و با پيچ‌وخم کمتر وریدهای داخل 
پوستی متسع هستند که به نظر سبز - آبی هستند و ۱ تا 
۳ میلی‌متر قطر دارند و از سطح پوست برجسته نمی‌شوند. 
تلانژکتازی" یا وریدهای عنکبوت ی" وربدهای کوچک و 
متسع هستند که کمتر از ۱ میلی‌متر قطر دارند و نزدیک 
سطح پوست قرار دارند و الگوهای تار عنکبوتی» خطی یا 
شاخه‌ای آبی رنگه ارغوانی یا قرمز را تشکیل می‌دهند. 

وریدهای واربسی را می‌توان به اولیه یا ثانویه تقسیم‌بندی 
کرد. وریدهای واریسی اولیه از سیستم سطحی منشاً می‌گیرند 
و از ساختار و عملک رد معیوب دریچه‌های وریدهای صافن» 
ضعف داخلی جدار وربد و فشار بالای داخل مجرا به وجود 
و اتلد حدود نیمی از این بیماران سابقه خانوادگی وریدهای 
واربسی دارند. عوامل دیگری که به وریدهای واریسی اولیه 
ارتباط a,b‏ شامل ew‏ بارداری» درمان هورمونی» چاقی 
و ایستادن طولانی است. وریدهای واریسی ثانویه از فشار 
وریدی VL‏ ناشی می‌شوند که به نارسایی وریدهای عمقی 
یا انسداد وریدهای عمقی و وریدهای سوراخ کننده نارسا که 
باعث بزرگ‌شدن وریدهای سطحی می‌شود مربوط هستند. 
همچنین فیستول‌های شریانی وریدی در اندام‌های تحت 
«db‏ وریدهای واربسی را به وجود می‌آورند. 

نارسایی مزمن وریدی نتیجه وریدهای نارسا است که در 
ee‏ فا دی اش ایو لسع به دح 
بافت ان دام وجود دارد. این بیماری ممکن است در بیماران 
واریسی روی دهد آما معمولا توسط بیماری در وریدهای 


موی موی 


ae Yat er EAA LSPA پ۰۰‎ 


18 - Internal jugular vein 
19 - Brachiocephalic vein 
20 - Superior vena cava 
21 - Varicose veins 

22 - Reticular 

23 » Telangiectasis 

24- Spider viens 

25۰ Venous hypertention 
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عمقی ایجاد می‌شود. این نارسایی نیز به دسته‌های اولیه 
و انویه طبقه‌بندی می‌شود. نارسایی اولیه وریدهای عمقی 
نتیجه اختلال داخلی عملکردی Ly‏ ساختاری جدار ورید یا 
دریچه‌های وریدی است که باعت رفلاکس دریچه‌ای 
می‌شسود. نارسایی ثانویه وریدهای عمقی با انسداد و Ly‏ 
نارسایی دریچه‌ای از ترومبوز ورید عمقی قبلی ایجاد می‌شود 
(Vr + Jai)‏ نارسایی وریدهای عمقی به دنبال ترومبوز عمقی 
روی می‌دهد زمانی که لت‌های دریچه‌ای ظربفه ضخیم و 
منقبض می‌شوند و دیگر نمی‌توانند مانح جربان پسرونده 
خون شوند و جدارورید سفت و ضخیم می‌شود. اگرچه اکثر 
وریدهایس از یک حمله ترومبوز دوباره کانالیزه می‌شوند. 
وریدهای پروگزیمال بزرگ ممکن است مسندود باقی بمانند. 
در دریچه‌های دیستال نارسایی انویه ایجاد می‌شود چون 
فشار Yb‏ ورید را متورم می‌کند و لت‌ها را hie‏ می‌سازد. دیگر 
دلایل نارسایی وریدهای عمقی نویه شامل سندرم می - 
تورنر است که ورید ایلیاک سمت چپ توسط فشار خارجی از 
شریان ایلیاک مشترک سمت راست که روی آن افتلده مسدود 
یا دچار تنگی می‌شود؛ فیستول‌های شریانی وریدی که باعث 
فشار وریدی بیشتر می‌شوند؛ هیپوپلازی یا آژنزی ورید عمقی 
مادرزادی؛ و ناهنجاری‌های وریدی ممکن است در سندرم‌های 
کلیپل -ترنونی -وبر" و پارکز -وبر" روی دهد. 


تظاهرات‌بالینی 

بیماران مبتللا به واری س وربدی اغلب بی‌علامت 
هستند امابااین وجود در مورد زیبایی ظاهر پاهای 
Sy‏ مساله تکرار شونده باشسد 9 به‌ندرت واریس پاره 
می‌شود و خون‌ریزی می‌کند. علاثم واریس Ly‏ نارسایی 
وریدی زمانی که در بیماران روی می‌دهد شامل موارد 
زیر ای 3p‏ میسم» ضربان یا سنگینی» احساس فشار 
در Lal,‏ که معصولا پس از ایستلان طولانی ات این 
علائم معمولا با بلند کردن Lal‏ تسکین می‌یابد. علائم 
دیگر ممکن است شامل گرفتگی» سوزش» خارش, تورم 
Lol,‏ و زخم پوست باشد. 

Lal‏ در وضعیت ایستاده و هم در وضعیت خوابیده dy‏ پشت 
مورد بررسی قرار می‌گيرند. مشاهده واریس پاها در وضعیت 
ایستاده حضور clas,‏ واریسی ر تأیید ی AS‏ محل 9 
گسترش وریدهای واریسی باید ذکر شود. زمانی که نارسایی 
وریدهای سطحی 9 فشار $4439( Yu‏ وجود داشته باشد» 


1- May — Thurner syndrome 
2- Klipple- Trenaunay — Weber syndrome 
3- Parkes — Weber syndrome 


ممکن است pal‏ درماتیت استازی و زخم یوست نزدیک مچ 
پاوجود داشته باشد. یافته‌های نارسایی وریدهای عمقی 
شامل افزایش محیط Ly‏ وریدهای واریسیی» ادم و تغییرات 
یوستی است. ادم که معمولا گوده‌گذار است. ممکن است dy‏ 
مچ يا محدود باشد یا از بالای مچ به زانوها گسترش ub‏ یا 
در موارد شدید ران‌ها را نیز درگیر کند. در طول زمان این ادم 
ممکن است گوده‌گذاری کمتری داشته باشد و سفت‌تر شود. 
یافته‌های پوستی که به استاز وریدی ارتباط دارد شامل موارد 
زیر است: هییرپیگمانتاسیون» قرمزی» اگزماء لیپودرماتواسکلروز 
آتروفی بلانش* و فلبکتازی کرونا". لیپودرماتواسکلروز ترکیب 
برجستگی یا سفتی» رسوب هموسیدرین و التهاب است که 
معمولا در بخش انتهایی با دقیقا بالای مج روی می‌دهد. 
آتروفی بلانش, تکه‌ای سفید از بافت اسکار است که اغلب 
باتلانژکتازی موضعی و مرز هیپرپیگمانته همراه است که 
معمولا نزدیک قوزک داخلی ایجاد می‌شود. فلبکتازی کرونه 
یک الگوی ینکه‌ای شسکل؛" از وریدهای داخل پوستی نزدیک 
مچ پایا بر روی پا است. ممکن است زخم پوستی نزدیک 
قوزک‌های داخلی و خارجی روی دهد. زخم وریدی آغلب کم 
عمق است و با م رز نامنظم» بر روی پایه بافت گرانولاسیون 
وبا حضور ترشحات مشخص می‌شود (شکل ۰-۱ ۲۰۳). 


شکل ۳۰۳-۱ نارسایی وریدی با زخم وربدی فعال 


نزدیک قسوزک داخلسی. 
Lipodermatosclerosis‏ 4 
Atrophie blanche‏ -5 
Phiebectasia corona‏ -6 
Fan-shaped‏ -7 


7 


ری مزمن وریدی و لنف ادم 


۳ 
1 
۱ 
1 
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مانورهای در بستر را می‌توان برای تمایز وریدهای واریسی 
اولیه و انویه که توسط نارسایی وریدهای عمقی روی 
می‌دهند. مورد استفاده قرار داد. با این حال با استفاده از 
سونوگرافی وربدی (لدامه مطلب را ببینید) این مانورها کمتر 
استفاده می‌شوند. آزمون برودی - ترندلنببرگ" برای تعیین 
این LIAS‏ وریدهای واریسی ثانویه به نارسایی وریدهای 
عمقفی هستندء مورد استفاده قرار می‌گیرد. زمانی که بیمار 
dy‏ پشت دراز کشسیده است پاها بلند می‌شوند و به وریدها 
اجازه می‌دهند تا خالی شوند. سپس یک تورنیکه برروی 
بخش پروگزیمال ران قرار می‌گیرد و از بیمار خواسته می‌شسود 
تا بایستد. پرشدن وریدهای واریسی در طول ۳۰ ثانیه نشان 
می‌دهد که وریدهای واریسی توسط نارسایی وریدهای عمقی 
و وریدهای سوراخ کننده نارسا ایجاد شده‌اند. اگر پرشدن 
مجدد وریدی به‌سرعت پس از برداشتن تورنیکه روی دهد 
تسخیص احتمالی واریس وریدی اولیه با نارسابی وریدهای 
سطحی است. آزمون پرتس" احتمال انسداد وریدهای 
عمقی را ارزیابی می‌کند. پس از این که بیمار ایستاه یک 
تورنیکه برروی وسط ران قرار می‌گیرد و وریدهای واریسی پر 
می‌شوند. سپس به بیمار آموزش داده می‌شود تا برای مدت 
۵ دقيقه Ol)‏ برود. سیستم وریدی عمقی ساألم و وریدهای 
سوراخ کننده با عملکرد سالم» وریدهای سطحی زیر تورنیکه 
را قادر می‌سازند تا کلاپس شوند. زمانی که وریدهای 
سطحی با پیاده‌روی بیشتر گسترش sinh‏ احتمال انسداد 
وریدهای عمقی وجود دارد. 


تشخیص افترانی 

مدت زمان لام پا به افتراق نارسایی مزمن وریدی از 
ترومب وز حاد وریدهای عمفی کمک مر کت همان‌ط ور 
که بعدا در این فصل توضیح ob‏ خواهد شد pala‏ اغلب 
با نارسایی مزمن وریدی اشتباه گرفته می‌شود و ممکن 
است در هر دو باهم روی دهند. در زمان بررسی بیمار با 
نارسایی وریدی باید ساير اختلالاتی که باعث تورم پا 
می‌شوند در نظر گرفته شوند و رد شوند. تورم هر دو پا 
سندرم نفروتیک Ly‏ بیماری کبدی شدید میک زدم ناشی از 
کم‌کاری تیروئید یا میک زدم قدام Lad‏ مرتبط با بیماری 
گریوز" و با استفاده از داروهایی مانند os GS Sql‏ کانال 
oe‏ دی‌هیدروپیرید ینی [ماتند ند آملودیبین] و تیژولیدندیون 


|- Broxlie- (00 test 


2- Perthes test 
3- Graves’ disease 


4. Thiazealidinediones 


ایجاد می‌شود. همچنین دلایل تورم پای ABS‏ 
شامل ماهیچه‌های پاره شده پا pg slam‏ ثانوبه به تروما 
و کیست‌های پوپلیتشال هستند. ممکن است سلولیت باعث 
قرم زی و تورم ان دام مبتلا شود. زخم‌ه ای پاممکن 
است توسط بیم اری شسدید شریان محیطی و ایسکمی 
تهدید کنن ده آندام؛ نوروپاتی‌ها به‌ویژه آن‌هایی که به 
دیابت ارتباط دارند؛ و ب‌طور کمتر شایع سرطان پوست, 
واسکولیت Ly‏ به‌ندرت به عنوان عوارض هیدروکسی‌اوره؛ 
ایجاد شوند. محل و مشسخصات زخم‌ه ای وری‌دی به 
افتراق آن‌هااز plow‏ دلایل کمک می‌کند. 


طلیلنه‌بند یی بیماری مزمن وریدی 

طرح طبقهبندی CEAP‏ (بالینی» علل ایجاد کننده 
آناتومی» پاتوفیزیول_وژی") طیفی از SMe‏ و نشانه‌های 
بیماری مزمن وریدی را شامل می‌شود تا شدت آن را 
مشخص کنند. این طرح همچنین به‌طور گسترده‌ای 
علل ایجاد کننده را به دسته‌های مادرزادی» اولیه» و ثانویه 
طبقه‌بندی SS ce‏ وریدهای Mine‏ را به عنوان سطحی» 
عمقی یا سوراخ کننده شناسایی می‌کند و پاتوفیزیولوژی را 
به عنوان رفلاکس, انسداه هر دو یا هیچ کدام مشخص 
می‌کند (جسدول AV Y=)‏ 


تست‌های تشخیصی 

آزمون اصلی تشخیصی برای ارزیابی بیماران با بیماری 
مزمن وریدی اولتراسونوگرافی داپلکس وریدی است. 
بررسی سونوگرافی داپلکس وریدی ترکیبی از تصویربرداری 
6 و داپلر طیفی برای Sol‏ حضور انسداد وریدی 
یارفلاکس وریدی در وهی عمقی و سطحی استفاه 
می‌کند. سونوگرافی داپلر رنگی برای مشاهده الگوهای 
جربان وریدی سودمند است. انسداد ممکن است با فقدان 
ghee‏ حضور لخنه اکوژن در درون ورید یا ناتوانی در فشره 
کردن ورید زمانی که مانور فشار توسط رادیولوژیست 
اعمال می‌شود مشخص شود که مورد آخر نشانه حضور 
لخته در [sh‏ مجرا است. 

رفلاکس وریدی با معکوس شدن سیر جریان وریدی 
به مدت طولانی در طی مان ور والسالوا تایید می‌شود؛ 
به‌ویژه برای A239‏ فمورال مشترک Ly‏ تقاطع صافنو - 
فمورال یا پس از فشردن و رهاسازی کاف قرار گرفته 
برعضو دیستال به ناحیه‌ای که مورد بررسی قرار 
می‌گیرد. 


§~ Hydroxyurea 
6- Clinical , etiologic, anatomic, pathophysiologic 
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جسدول ۰-۱ ۳۰۳. طبقه‌بندی CEAP‏ (بالینی, Jule‏ ایجاد کنندهه 
آناتومی. پاتوفیزیولوژی) 
طبقه‌بندی بالینی 


CO‏ فقدان نشانه‌های قابل مشاهده ی قابل لمس بیماری وریدی 

1 تلانزکتاری. وربدهای شبکه‌ای 

72 وریدهای واریسی 

pal 3‏ بدون تغیبرات بوستی 

4 تغیبرات پوستی, Joli‏ پیگمتتاسیون» اگزمء لیپودرماتواسکلروز 
و آتروفی بلانش 

5 زخم وریدی بهبود یافته 

C6‏ زخم وربدی فعال 


طبعه‌بندی slow! le‏ کننده 
Ec‏ مادرزادی 
Ep‏ اولیه 


Es‏ نانویه om)‏ از ترومبوز) 
pre 7‏ شناسایی alow! fle‏ کننده وربدی 


طبقه‌بند ی آنا نومیک 


5 وریدهای سطحی 
2 وریدهای سوراخ کننده 


Ad‏ وریدهای عمقی 
7 فقدان ناحبه‌ی وریدی مشخص 


طبقه‌بندی پا توفیزیولوژی 


Pr‏ رفللاکس 

0 انسداد 

Pro‏ رقلا کس 3 انسداد 

Pr‏ ففدان پانوفمزیولوژی وربدی مشخعص 


برخی از آزمایشگاه‌های عروقی از هوا یا سنجش 
پلتیسموگرافی" برای ارزیابی شدت رفلاکس وریدی استفاده 
می‌کنند و یافته‌های ay‏ دست آمده از dishes‏ سونوگرافی 
وریدی را تکمیل می‌کنند. حجم وریدی و زمان پزشدگی 
وریدها زمانی که Lal‏ در وضعیت وابسته به ثقل قرار 
می‌گیرند و پس از تمرین ساق پا اندازه‌گیری می‌شوند تا 
شدت رفلاکس وریدی و کارآمدی پمپ ماهیچه ساق پا که 
به برگشت وریدی تأثیر می‌گنارد را تعیین کند. 


1 Plethysmography 


در نارسایی مزمن وریدی» به‌ندرت رزونانس مغناطیسی» 
توموگرافی کامپیوتری و ونوگرافی معمولی برای تعیین علت 
و Tb‏ درمانی» مورد نیاز هستند؛ مگر در صورتی که شک به 
نوعی از پاتولوژی وجود ath‏ باسد که ممکن است نیاز به 
مداخله داشته باشد. این روش‌ها برای تعیین انسداد یا تنگی 
وربد اجوف تحتانی و وریدهای ایلئوفمورال مورد استفاده قرار 
می‌گیرند» که ممکن است در بیمارانی با ترومبوز قدیمی 
پروگزیمال ورید عمقی» انسداد فیلترهای ورید اجوف تحتانی» 
فشار خارجی ناشی از تومورها و سندرم می -تورنر رخ دهد. 


اقدامات‌حمایتی 

وریدهای واریسی معضولا با اقدامات محافظتی درسان 
می‌شوند. علاثم اغلب زمانی که dy Lah‏ طور دوره‌ای بالا 
برده شونده از ایستادن‌های طولانی پرهیز شود و جوراب 
پشتیبانی الاستیک پوشیده شود کاهش می‌پیابد. فشار 
خارجی با جوراب‌های واریس الاستیک یا باندهای کشی» 
وزنه تعلالی برای فشار هیدرواستانیک وریدها تامین می‌کند. 
آگرچه این جوراب‌های فشاری ممکن است علائم را بهبود 
دهنده از پیشرفت وریدهای واریسی جلوگیری نمیکنند. برای 
اکشر بیماران با وریدهای واریسی ساده» جوراب‌های واریسی 
با درجه فشار ۲۰ تا ۲۰ میلی‌متر جیوه مناسب هستند» هرچند 
سک ات el‏ بیمقاران تاه ناسا ونم رما 
لام يا زخم» فشارهای ۲۰ تا ۴۰ میلی‌متر جیوه مورد نیاز باشد. 

همچنین به بیماران با نارسایی مزمن وریدی باید توصیه 
شود از نشستن یا ایستادن طولانی اجتناب کنند؛ VL‏ بردن 
مکرر Lal,‏ مفید خواهد بود. درمان فشاری درجه‌بندی شده 
شامل جوراب‌ها یا باندهای فشاری چند لایه» یک استاندارد 
مرأقبتی برای نارسایی پیشرفته و مزمن وریدی است که با 
لام تغییرات پوستی یا زخم‌های وریدی مشخص می‌شوند و 
در طبقه کلینیکی CCEAP‏ گروه CFG CY‏ تعریف می‌شوند. 
جوراب‌های فشاری با درجه ۲۰ ۴۰۱ میلی‌مترجیوه در 
مقایسه با درجه‌های کمتر برای بهبود زخم‌های وریدی 
موثرتر هستند. طول جوراب‌ها به توزیع ادم وابسته است. 
اکنر بیماران» به‌ویژه بیماران مسنء جوراب‌های به طول 
ساق پا را بهتر تحمل می‌کنند. برای بیماران واریسی یا 
ادمی که تا ران امتداد دارده Sah‏ جوراب‌های بلندتر تا oJ‏ 
یا جوراب‌شلواری" را در نظر گرفت. باید به بیماران چاق یا 
دارای اضافه وزن توصیه کرد تا از طریق محدودیت کالری و 
ورزش وزن خود را کم ALS‏ 


2- Alginate 


۳ 


بیماری مزمن وریدی و لنف asl‏ 


1 
1 
۱ 
! 
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علاوه بر باندهای فشاری Ly‏ جوراب بیماران با 
زخم‌های وریدی ممکن است همچین با پانسمان‌های 
oily‏ با چسبندگی کم درمان شوند. این پانسمان‌هه 
ترشحات را به خود جذب می‌کند در حالی که رطوبت 
محیط را حف_ظ می‌کند. ان واع دیگر پانسمان‌ها شامل 
موارد زیر هستند: هیدروکلوئید (پانسمان چسبنده که از 
پلی‌مرهایی مانند کربوکسی متیل سلولز تشکیل شده 
که ترشحات را با ایجاد ژل pie‏ می‌کند) هیدروژل 
(یک پانسمان غیرجاذب که بیش از ۸۰ درصد از آب 
یا گلیسرین تشکیل شده است که زخم‌ها را مرطوب 
می‌سازد» فوم (پانسمان جاذب که از پلی‌مرهایی مانند 
پلی‌اورتان" تشکیل شده است)» و الژینات" (یک پانسمان 
جاذب تخریب‌پذیر است که از جلیک‌ه ای دریایی 
گرفته شده است)؛ اما شواهد و مدارک کمی وجود دارد 
که این پانسمان‌ها در مقایسه Ly‏ پانسمان‌های جاذب 
کمتر چسبنده موثرتر باشند. انتخاب پانسمان ویژه به 
میزان درا حضور عفونت و یکپارچگی پوست اطراف 
زخم وابسته است. آنتی‌بیوتیک مصرف نمی‌شود مگر 
در صورتی که زخم عفونت کرده باشد. سپس باندهای 
فشاری چندلایه Ly‏ جوراب‌های فشاری مدرج بر روی 
پانسمان‌ها پوشیده می‌ش‌وند. 


درمان‌های دازویی 

هیچ داروی تأیید شده توسط وزارت دارو و غذای آمریکا برای 
درمان تارسایی مزمن وریدی وجود ندارد. دیورتیک‌ها ممکن 
است pol‏ را کاهش دهند اما خطر گاهش حجم و خر اختلال 
در عملکرد کلیه وجود دارد. استروئیدهای موضعی ممکن است 
برای یک دوره زمانی کوتاه جهت درمان التهاب مربوط به 
درماتیت تاشی از استاز استفاده شود. ادعا می‌شود که چندین 
مکمل گیاهی مانند عصاره شاهبلوط (اسین ؛ فلاونوئیدها* 
از جمله دیوسمین» هسپریدین» یا ترکیب این دو به عنوان 
بخش فلاوتوئید ya IS‏ میکرونیزه و عصاره پوست درخت 
کاج فرانسوی ویژگی‌های انقباض وریدی و ضدالتهابی دارند. 
acs SI‏ ها یره باس کنو که عماره شتاا بطاخم 
خارش و درد را کاهش می‌دهد و فلاونویید خالص میکرونیزه 


1- Panty hose 

2- Alginate 

3- Horse chestnut seed 
4- Aescin 

5- Flavonoids 

6- Diosmin 

7- Hesperidin 


به همراه درمان os Luts‏ التيام و بهبود زخم وریدی را تسهیل 
مواد در بیماران با نارسایی مزمن وریدی وجود دارد. 


درمان‌های جراحی و مداحله‌ای 

اقدامات ریشه کنی" از جمله کاهش حرارتی SSB‏ وریدی 
اسکلروتراپی و جراحی برای درمان واریس در بیماران انتخابی 
استفاده می‌شود که علائم مداوم» نارسایی ورید صافن بزرگ 
و عوارض تارسایی وریدی از جمله درماتیت pal‏ و زخم» دارند. 
درمان ريشه کنی ممکن است همچنین به‌دلایل زیبایی در 

اقدامات ريشه کنی حرارتی داخل وریدی در وریدهای صافن 
شامل لیزر درمانی داخل وریدی و ریشه کنی با رادیوفرکانس 
است. برای ریشه کنی ورید صافن بزرگ» یک کاتتر از 
ol,‏ پوست قرار می‌گی رد و از سطح زانو تا دقیقازیر تقاطع 
صافتوفم ورال از طریق هدایت سونوگرافی پیشروی می‌کند. 
سپس زمانی که کاتتر به عقب کشیده Og ad co‏ انرژی 
حرارتی انتقال داده می‌شود. کرما به اندوتلیوم و پوشش میانی 
آسیب می‌رساند و ترومبوز و فیب روز را ارتقاء می‌دهد و باعث 
انسداد وریدی می‌شود. میانگین میزان انسداد ۱ و ۵ سال به 
دنبال لیزر درمانی داخل وریدی از ٩۰‏ درصد تجاوز می‌کند 
و با ریشه کنی رادیوفرکانس کمی کمتر است. ترومبوز ورید 
فمورال مشترک مجاور تقاطع صافنوفم ورال یک عارضه 
غیرمعمول بالق وه از ریشه کنی حرارتی داخل وریدی است. 
عوارض سوء دیگر از قدامات ابلیشن حرارزتی شامل درد 
پارستزی» کبودشدگی» هماتوم و هیپرپیگم‌انتاسیون است. 

اسکلروتراپی" شامل تزریق مواد شیمیایی به درون رگ 
است که باعث فیب روز و تسناد می‌شود. عوامل اسکلروزان 
که توسط وزارت دارو و GUE‏ امریکا تأییا شد شامل سولفات 
سدیم تترادسیل oO‏ پولیدوکانول "» سدیم مورات" و گلیسرین 
است. عامل اسکلروزان به عنوان مایع یا ترکییب با هو یا 
دی‌اکسید کربن /اکسیژن تزریق می‌شود تا کف ایجاد شود. 
این مواد ابتدا با هدایت سونوگرافی به درون ورید صافن 
بزرگ یا شاخه‌های مبتتلای آن اغلب تزریق می‌شود. پس از 
آن به وریدهای کوچکتر دیستال و به وریدهای سوراخ‌کننده 
نارسا تزریق می‌شود. به‌دنبال تکمیل این روش, باندهای 
آلاستیک به کار برده می‌شوند و Le‏ جوراب‌های واریس ۴۰ تا 


8- Ablative 

9- Sclerotherapy 

10- Sodium tetradecyl sulfate 
11- Polidocanol 

12- Sodium morrhuate 
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۰ میلی‌متر جیوه برای مدت ۱ تا ۲ هفته پوشیده می‌شوند. 
میزان انسداد متوسط ۱ الی ۵ سال بعد از اسکلروتراپی به ترتیب 
Lop VF ۷۱‏ است. عوارض ناشایع هستند و شامل ترومبوز 
ورید عمقی» همأتوم اسیب به عصب صافن یا سورئال مجاور 
و عفونت هستند. آتافیلاکسی عارضه‌ای بسیار نادر اما شدید 
است. 

درمان جراحی معمولا شامل بستن رگ و برش زدن وریدهای 
صافن بزرگ و کوچک است. این روش تحت بیهوشی عمومی 
انجام می‌شود. برش‌هایی در کشاله رآن و بالای ساق پا انجام 
می‌شود. ورید صافن بزرگ زیر تقاطع صافنوفمورال مسدود 
می‌شود و یک سیم در درون ورد صافن بزرگ قرار می‌گیرد 
و به سمت دیستال پیشروی می‌کند. بخش پروگزیم ال ورید 
صافن بزرگ با سیم مشسخص می‌شود و بازیابی می‌شود یعنی 
از طریق برش ساق پا برش داده می‌شود. به cole‏ خطرات 
مربوط به سیب عصب سورتال و صافن, برش ورید صافن 
بزرگ در زیر زان و و برش دادن ورید صافن کوچک معمولا 
انجام نمی‌گیرد. عوارض بستن ورید صافن بزرگ و برش دادن 
آن شامل ترومب وز ورید عمقی» خون‌ریزی» هماتوم عفونت و 
سیب عصبی است. عود وریدهای واریس در ۵۰ درصد بیماران 
در ۵ سال به علت ناکارآمدی‌های تکنیکی» نارسایی ورید عمقی 
و وریدهای سوراخ کننده نارسا روی می‌دهد. 

فلبکتومی برسی! درمان جراسی دیگری برای 
واریس است. برش کوچک در امتداد ورید واریسی 
انجام می‌گیرد و dp‏ وسیله انبر SL Ly‏ کشیده 
می‌شود. این کار ممکن است همراه با بستن ورید 
صافن و برش زدن Antsy La‏ کنی حرارتی صورت 
پدیسرد. جراحی سوراخ‌کننده اندوس‌کوپی زیرفاشیا" 
(SEPS)‏ از اندوس‌کوپی برای شناسایی و مسنودکردن 
Litas Pi a By eels‏ اس تفانه esos‏ از از 
روش نیز ممکن است به مسوازات دیگر اقدامات 
ریشه کنی صورت پذیرد. 

در صورت امکان برای درم ان بیماران با تارسایی وریدی 
مزمن پیشرفته که dy‏ ساير درمان‌ها پاسخ نداده‌اند 
مداخلات J Sb‏ عروقیی بای‌پس جراحی و بازسازی 

یچه‌های وریدهای عمقی انجام می‌شود. مداخله‌های 
مبتنی بر کاتتر معمولا شامل قرار دادن استنت‌های 
داخل وریدی است که ممکن است برای درمان برخی 
بیماران با آنسدادهای مزمن وریدهای ایلیاک در نظر 
گرفته شود. میزان موفقیت فنی در اکثر مجموعه‌ها از 


۵ درصد تجاوز می‌کند و کارایی دراز مدت در حنود ۷۵ 


1- Stab phiebectomy 
2- Subfascial endoscopic perforator surgery 


درصد این بیماران به دست می‌آید. بای‌پس ایلشوکاوال, 
بایپس وریدی فموروایلی اک و بایپس وریدی متقاطع 
فموروفم ورال» روش‌هایی هستند که گاهی برای درمان 
انسداد ورید ایلتوفم ورال مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
بای‌پس ورید صافنوپوپلیتش ال را می‌توان برای درمان 
آنسداد مزمن ورید فموروپوپلیتنال استفاده کرد. میزان 
کارایی درازمدت روش‌های بای‌پس وریدی معمولا از ۶۰ 
درصد بیشتر است وبا بهبود pole‏ همراه است. ly‏ 
درمان نارسایی دربچه‌ای» بازسازی جراحی دریچه‌های 
وریدهای عمقی و روش‌های انتقال دریچه مورد استفاده 
قرار می‌گیرند. ترمیم دریچه شامل سفت کردن دریچه 
بادر مقابل هم قرار دادن محل‌های اتصال است. در 
روش‌های اتتقال دریچه» بخشی از ورید با دریچه hb‏ 
عملکرد مانند ورید آگزیلاری يا براکیال یا صافن یا 
ورید فمورال عمقی مجاور یه عنوان یسک گرافت 
مداخله‌ای در ورید نارسا قرار می‌گیرد. هم عمل‌های 
ترمیم دریچه و هم انتقال وربد باعث درمان زخم در 
اکشر بیماران می‌شوده اگرچه میزان موفقیت تا اندازهای 
در ترمیم دریچه بهتر است. 


نف pol‏ یک وضعیت مزمن است که با انتقال معیوب 
نف ایجاد می‌شود و با تورم یک یا بیشتر از یک اندام و 
olf‏ تنه و اندام تناسلی مشخص می‌شود. زمانی که علم 
pls‏ بین تولید لنف و جذب نف وجود دارد (فرآیندی 
که تااندازه زیادی توسط نیروهای استارلینگ هدایت 
می‌س ود مایم در بافت‌ه ای بیناییننی انباشسته می‌شود. 
تقص, رفلاکس Ly‏ انسداد در عروق لنفه مزاحم توانایی 
سیستم للفاوی برای جذب پروتتین‌هایی می‌شود که 
توسط عروق خونی فیلتر شده بودند و حجم اسمزی 
بافت» تجمع بینابینی آب را افزای ش می‌دهد. نف ادم 
مداوم باعث واکنش‌های التهابی و ایمنی می‌شود که 
با انفیلتراسیون سلول‌های تک‌هسته‌ای» فیبروبلاست‌ها 
و سلول‌های چربی مشخص می‌شود که باعث رسوب 
چربی وکلاژن در پوست و بافت‌های زیر پوستی می‌شود. 


آناتومی‌لتفاوی 

مویرگ‌های لنفاوی» لوله‌های ته بسته‌ای هستند که توسط 
یک لایه از سلول‌های اندوتلیال تشکیل می‌شود. فقدان یا 
منافذ وسیع غشای پایه مویرگ‌های لنفاوی امکان دسترسی 
ذرات و پروتتین‌های میان بافتی را فراهم می‌آورد. موبرگ‌های 


1۵ 


بیماری مز 


مرمن 


وریدی و لنف ادم 


۱ 
۱ 
۱ 
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لنفاوی با هم ادغام می‌شوند تا عروق پیش جمع‌آوری‌کننده! 
میکرولنفاوی را تشکیل دهند که حاوی تعداد کمی سلول 
ماهیچه‌ای ساده است. این عروق پیش جمع‌آوری‌کننده به 
درون عروق لنفاوی جمع‌کننده می‌روند که شامل سلول‌های 
اندوتلیال غشای اصلی ماهیچه صاف و دریچه‌های دو لتی 
هستند. این عروق لنفاوی جمع‌آوری‌کننده به نوبه خود با 
هم ادغام می‌شوند تا مجراهای لنفاوی بزرگ‌تر را تشسکیل 
دهند. مشابه آناتومی وریدی» عروق لنفاوی عمقی 9 سطحی 
در Lal‏ وجود دارند که در ره‌های لتفی اینگوینال و پوپلیتال 
با هم ارتباط دارند. عروق لنفاوی AN)‏ به درون مجرای 
توراسیک می‌ریزند که از شسکم تا قفسه‌سینه صعود می‌کند 
و به ورید براکیوسفالیک سمت چپ متصل می‌شود. لنف با 
cates‏ انقباعتی مرجلفای عشللانت اف لنفاوعل به متت 
مرکز حرکت داده می‌شود و انقباضات ماهیچه‌ای اسکلتی 
مجاور این yal‏ را تسهیل US co‏ حضور دریچه‌های لتفاوی 
از جریان یک جهته اطمینان می‌دهد. 


اتیولوژی 
نف لام به اولیه و تانویه تقسیم‌بن دی می‌شود 
(جدول ۲- (YY‏ شسیوع نف ادم اولینه در هسر ۱۰۰,۰۰۰ 
نفر که کمتر از ۲۰ سال سن دارند» ۱/۱۵ نفر است. زنان 
بیشتر از مردان تحت‌تأئیر این بیماری قرار می‌گیرند. 
aS‏ ادم اولیه ممکن است با آژنزی» هیپوپلازی» 
هیپرپلازی یا انسداد عروق لنفاوی ایجاد شود. سه نوع 
زیر گروه بالینی وجود دارند. لنف pal‏ مادرزادی که کمی 
پس از تولد ظاهر می‌شود؛ لنف اام پراکوکس" که شروع 
آن در زمان بلوغ Eas‏ 9 لفق pol‏ دیررس که معمولا 
پس از سن ۲۵ سالگی شروع می‌شود. اشکال خانوادگی 
pal a‏ مادرزادی (بیماری میلروی) و لنف ادم پراکوکس 
(بیماری میز) به شیوه اتوزوم غالب با نفوذپذیری متغیر 
به ارث برده می‌شسود؛ شکل‌های اتوزوم يا وابسته به 
جنس مغلوب کمتر شایع هستند. در بیماران با بیماری 
میلروی» جهش‌های زژن‌های بیان کننده گیرنده عامل 
رشد اندوتلی ال عروقی ۲ (VEGFR3)‏ که Sole‏ تعیین 
کننده لنفانژیوژن ز است توصیف شده است. جهمش در 
کروم وزوم 915 با سندرم کلستاز نف pal‏ ارتباط دارد. 
خن مارا مارم را اک 
Precollector‏ -1 
Praecox‏ -2 
Tarda‏ -3 
Milroy’s disease‏ -4 


5- Meige’s diseaes 


می‌کند و Ly‏ مسیر فرعی علامت‌دهی درگیر در تکامل 
للفاوی تعامل دار در بیماران Vis‏ به سندرم ais‏ لام 
دیب pe gle,‏ گسزارشن ph‏ ات pee‏ ان لیف 
ادم پراکوکس در بیمارانی روی می‌دهد که من 2۲ 
ردیف مژه دارند. در بیماران pal re 44 Vine‏ آلوپسی 
و تلانژکتازی (سندرم کم مویی» نف ام و تلانژکت ازی4 
جهش SOX18‏ که عامل نسخهبرداری» تمایز سلولی 
اندوتلیال لنفاوی توصیف شده است. بیماران با آنوپلوئیدی 
کروموزومی مانند سندرم ترنر"؛ سندرم کلاین فلتر" یا 
تریزومی ۳ با ۲۱ ممکن Saul‏ دچار اتف لام شوند. 
ناهنجاری‌های عروقی سندرمی که به لاف pol‏ ارتباط 
دارنده شامل سندرم کلیپل -ترنانی» سندرم پارکز ویر" 
و ستدرم هنکام ‏ هستند. plow‏ اختلالات که به i‏ 
لام ارتباط دار ند شامل سئدرم Mls‏ سندرم ناخن زرده 
سندرم لنفانژکتازی» لنفانژیومیوماتوز" و نوروفیبروماتوز نوع۳۱ 
هستند. 

انسداد کانال‌های لنفاوی قبالا طبیعی ایجاد می‌شسود. حمله‌های 
مکرر نفانژیت باکتریال که معمولاً توسط استریتوکوک ایجاد 
دلیل لنف pol‏ ثانویه در سراسر جهان» فیلاریاز لنفاوی است که 
حدود WA‏ میلیون کودک و بزرگسال را در سراسر جهان مبتلا 
کرده است و باعث ایجاد لنف pal‏ و «فیلی شدن»" در ۱۴ 
میلیون نفر از این افراد مبتلا می‌شود (فصل ۲۵۸). لنفانژیت 
باکتریایی مکرر توسط استرپتوکوک ممکن است لنف pal‏ مزمن 
ایجاد کند. دیگر دلایل عفونی شامل لنفوگرانولوم ونوروم" و 
سل هستند. درکشورهای توسعه یافته» شایع‌ترین دلیل لنف لام 
arg‏ برداشتن جراحی یا پرتودرمانی گره‌های لنفی آگزیلاری 
با اینگوینال برای درمان سرطان‌هایی مانند پستان» سرویکس» 
اندومتره پروستات؛ سارکوم 9 ملانوم بدخیم Cal‏ در ۱۲ درصد 
بیماران Wie‏ به سرطان پستان پس از جدا کردن گره‌های 


6- Lymphedema-distichiasis 
7- Tumer’s syndrome 

8- Klinefelter’s syndrome 

9. Klippel-Trénaunay 

10- Parkes-Weber syndrome 
11- Hennekam’s syndrome 
12- Noonan’s syndrome 

13- Lyomphangiomyomatosis 
14- Neurofibromatosis type 1 
15- Elephantiasis 


16- Lymphogranuloma venereum 
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لنفاوی آگزی لاری و در ۲۲ درصد این بیماران پس از جراحی و 
رادیوتراپی هم‌زمان ES‏ ادم بازو روی می‌دهد. حنود ۱۵ درصد 
بیماران سرطانی پس از جدا کردن laos‏ لنفی اینگوینال, 
دچار ail‏ ادم پا می‌شوند. همچنین تومورها مانند سرطان 
پروستات و لنف وم می‌توانند عروق لنفاوی را مسدود ALS‏ و یا 
در Lag!‏ ارتشاح sub‏ دلایل کمتر شایع عبارتند از: درماتیت 
خود فرد با استفاده از تورنیکه. 


علانم بالینی 
لنف لام ae ee‏ وضعیت بدون درد Ls) teal‏ بیماران 


ممکن است خستگی مزمن و احساس سنگینی در پا را تجربه 
oS‏ و EI‏ اوقات نگران ظاهر پای خود هستند. لنف pol‏ 
ندام‌های تحتانی در ابتدا زیر مچ Ly‏ را درگیر می‌کند و به 
تدریج Glo‏ پا پیشرفت AS po‏ به نحوی که کل اندام 
دچار pal‏ می‌شود (شسکل ۲- ۲۰۲). در مراحل palatal‏ نرم 
است و به اسانی با فشار فرو می‌رود. در طول زمان بافت چربی 
زیر پوستی آنباشتته می‌شود و اندام بزرگ‌تر می‌شود و حدود 
طبیعی خود را از دست می‌دهد و انگشت‌های پا مربعی شکل 
می‌شوند. ضخیم شدن پوست با علامت استمر مشخص 
می‌شسود که ناتوانی برای به حالت نوک تیز درآوردن پوست 
۱ انتهایی در انگشتان پا ical‏ پوست پرتقال؟ واژه‌ای است که 
رات توصیف گود شدگی‌هایی در پوست استفاده می‌شود 
که شبیه پوست پرتقال است که توسط ua)‏ لام ایجاد شده 
است. در مراحل cope‏ ادم دیگر گوده گنار نیست و اندام 
شکلی شبیه به چوب به خود می‌گیرد چون بافت‌ها سفت و 
فیبروتیک می‌شوند. انجمن بین‌لمللی لنفولوژی چهار مرحله 
بالینی برای لنف pal‏ توصیف می‌کند (جدول ۰۳-۳ ۲). 


تشخیص‌افتراقی 

لنف pal‏ را باید از ساير اختلالات که باعث تورم یک 
طرفه glu‏ پا می‌شود از جمله ترومبوز ورید عمقی و 
نارسایی مزمن وریدی افتراق داد. در نارسایی مزمن وریدی, 
pal‏ نرم‌تر می‌شود و اغلب شواهدی از درماتیت استازی, 
هیپرپیگمانتاسیون و التهاب واریس وریدی سطحی وجود دار 
که قبلا توضیح داده شد. دلایل دیگر تورم پا که شبیه لنف 
ادم هستند میک زدم و “pled‏ هستند. لیبدم معمولا در زنان 
روی می‌دهد و توسط تجمع بافت چربی در پا از ران تا مچ پا 
و عدم درگیری زیر مج پا ایجاد می‌شود. 


i- Stemmer’s sign 
2- Peau d’orange 


3- Lipedema 


جدول YY‏ علل لنف ادم 
aus)‏ 


* تک‌گیر (بدون علت مشخص) 


بیماری‌های‌زنشیکی . . 

2 بیماری میلروی ... 

۱ ۱ je | & 
Fok Mec i} 

: pal cad کلستاز-‎ 28 
eye plist کم موبی‎ ۰ 

: yoy سندرم‎ * 

= ستدرم کلاین فلتر . 

۳ 9 \A ۰۱۲ تریزومی‎ 2 

pi سندرم‎ * 

* سندرم lS‏ ترنانی 

۰ سندرم بارکز -وبر 

» سندرم هنکام 

» سندرم ناخن زرد 

= سندرم لنفانژکتازی روده‌ای 

* لنفانژیومیوماتوز 

۴ نوروفیبرومانوز نوع ۱ 


تانویه 

۶ عفونت 
» لنفانژیت باکتربال (استربتوکوک بیوژن» استافیلوکوک 
آورئوس) 
» لنفوگرانولوم وتروم (کلامیدیا تراکومانیس) 
» فیلاریاز (ووجربا بانکرفتی - بروگیا مالایی» بروگیا تیموری) 
»سل 

» انفیلتراسیون نوپلاستیک در گره لنفی 
« لنفوم 
© پروستات 


ple 6‏ موار [ 
» جراحی بایرتوتابی گره‌های لنفی اینگوینال با اگزبلاری 
برای درمان کانسر 
= ابانروژنیک 
* بریده شدن لنفاتیک (در طی جراحی بای‌یس محیطی» 
جراحی وربد واربسی» Ly‏ جداسازی وربد صافن) 
pls »‏ موارد 
© در ماثت تماسی 
* آرتربت روماتوئید 
* بارداری 


» ساخنگی 


۷ 


a 


ard 


ری مزمن 


وریدی و لنف ادم 


ّ 
ِ 
1 
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A B 


شکل ۰۳-۲ ۰۳ ۸. لنف ادم که توسط تورم ihy‏ ادم pat‏ گوده NS‏ 9 
مربعی شدن انگشتان پا مشخص می‌شود. GS B‏ ادم مزمن با درجه 
پیشرفته که ظاهر پای چوبی را با آکانتوز و رشد زواید زگیلی شکل روی 


آن نشان می‌دهد. 
Jere‏ ون خی مرحله pol wal‏ 
مرحله 0یا (la)‏ 


وضعیت نحت حاد با نهفته که علی‌رغم انتقال مختل لنفه تورم 
لام واضح وجود داسته باشسد. 
TA = , ۱ ۱ Talo yo‏ :7 یه ره met‏ 3 


ple 8 


تجمع زودرس aay‏ پروتئین بالا که با sil‏ 
می‌شود. ممکن است کوده‌گنار باشد. همین فزایش 


سلول‌های پرولیفرآیو مدا اسب تسده شسود 
ی a Tar‏ 


Ren ee Ree بالا بردن اننام به‎ 
و‎ ay Pe a وک‎ 
re b er کودهک نار‎ 

مرها ep‏ روا عم 


one‏ فشدان 009.5 گذاری دارد و تغیبرات 
پوسنی تروفیک از قبیسل jg IST‏ رسوب چربی با فییروز و رشد 
بیش ار حد زگیل مانند ایجاد می‌شود. 


i= 
1 
۳ 
۱ 


ارزیابی بیماران مبتلا به a‏ ادم sob‏ شامل مطالعات 
کش Po tly, aa‏ را 2s‏ سازد ورگ SS A‏ 
و لگن و توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ را می‌توان برای کشسف 
ضایعات انسدادی» مانند pw Magis‏ استفاده 9 تصویربرداری 
رزونانس مغناطیسی (۷11۹) از عضو تحت‌تاتیر ممکن است 
الگوی لانه زنبوری" که مشخصه‌ای از a‏ ادم cool‏ را در 
کمپارتمان روی فاسا نشان دهد و کانال‌ها و گره‌های لنفاوی 
بزرگ شده را شناسایی می‌کند.همچنین ام ار ای (MRI)‏ 
برای تمایز ad‏ ادم از لییدم سودمند است. لنفوسنتیگرافی و 
لنفانژیوگرافی به‌ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرنند. اما هریک 
از آن‌ها را می‌توان برای تأیید تشخیص Ly‏ تمایز لنف ادم 
اولیه از انویه مورد استفاده قرار داد. لنفوسنتیگرافی شامل 
تزریق کلوئید حاوی تکنتیوم نشان‌دار شده با مواد رادیواکتیو 
به داخل cdl‏ زیرجلدی به دیستال اندام‌های درگیر است که 
با دوربین سنتی‌گرافی تصویریرداری می‌شود تا عروق لنفاوی 
و گره‌های لنفاوی را نشان دهد. یافته‌های نشان‌دهنده ca‏ 
pal‏ اولیه عبارتند از: فقدان یا تاخیر پزشدگی عروق لنفاوی یا 
جریان برگشتی پوستی ناشی از رفلاکس لنفاوی. یافته‌های 
pal ai‏ ثانویه شامل عروق لنفاوی متسع. دیستال به ناحیه 
مسدود است. در لنفانژیوگرافی» ماده حاجب یددار به درون 
قرار ABS‏ تزریق می‌شوند. در نف pal‏ ثانویه». کانال‌های 
لنفاوی اغلب در زیر سطح انسداده متسع به نظر می‌رسند. 
پیجیدگی‌های رگ لنفاوی و خطر لنفانژیت مربوط به ماده 
حاجب» منافع لنفانژیو گرافی ر محلود می‌سازد. تکنیک جدید 
تصویرب رداری اپتیک" با رنگ فلورسانس نزدیک مادون قرمز" 
می‌تواند تصویربرداری کمی از جریان لنف را امکان‌پذیر سازد. 


به بیمارانی که دچار لنف pal‏ اندام‌های تحتانی هستند باید 
آموزش داده شود تا از پای خود خیلی مراقبت کنند تا از 
Cups‏ مکرر جلوگیری شود. بهداشت پوست مهم است و از 
نرم‌کننده‌ها می‌توان برای جلوگیری از خشک شدن پوست 
استفاده کرد. آنتی‌بیوتیک‌های پیشگیرانه اغلب مفید هستند 
و عفونت قارچی بابد به شدت درمان شود. Lb dee‏ به 
شرکت در فعالیت فیزیکی ترغیب شوند؛ بالا نگه داشتن ن bb‏ 
dy‏ مدت زیاد می‌تواند میزان pal‏ را کاهش دهد. نشان داده 


1- Heneyconb 
2- Optical imaging 
3- Near- infrared flucrescence 
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می‌کند تابر عصبانیت یا افسردگی مربوط dy‏ تصویر ذهنی 
از جسم اعتماد به نفس, ناتوانی عملکردی و ترس از قطع 

درمان فیزیکی از جمله ماساژ برای تسهیل در اژ لنفاوی 
ممکن است کمک کننده باشد. نوع ماساژ مورد استفاده در 
پوست آندام مبتلا است تا cla JUS‏ لنفاوی را متسع و 
حرکت لنفاوی را تقویت کند. باندهای فشارنده چند AY‏ پس 
از هر جلسه ماساژ استفاده می‌شوند تا عود pol‏ کاهش dal‏ 
پس از کاهش بهینه در حجم عضو توسط فیزیوتراپی کاهنده 
احتقانی بیماران می‌توانند از جوراب شاواری فشاری تدریجی 
استفاده کنند. گاهی ابزارهای پنوماتیک متناوب را می‌توان 
در خانه برای تسهیل کاهش pal‏ به کاربرد. دیورتیک‌ها منع 
مصرف دارند و ممکن است باعث تخلیه حجم داخل عروقی 
و اختلالات متابولیک شوند. 

به ویژه برای لنف pal‏ پس از ماستکتو « ممکن است 
لیپوساکشن! به همراه فیزیوتراپی کاهنده احتقان برای 
درمان pal a‏ در نظر گرفته شود. دیگر مداخله‌های 
جراحی به‌ندرت استفاده می‌شسوند زیر اغلب در بهبود ass‏ 
al‏ موفقیت‌آمیز نیستند. روش‌های جراخی ریز آناستوموز 
لنفاتیک به وریدها انجام تسده‌اند تا جریان لنف را از عروق 
لنفاوی مسدود به درون سیستم وریدی دوباره سیر دهند. 
گاهی روش‌های کاهش اندام یرای بریدن بافت زیرپوستی 
و پوست اضاقی در موارد شدید لنف pal‏ برای بهبود حرکت 
انجام می‌شوند. 

در مدل‌های pal al‏ جوندگان» لنفاتژیوژن ز" درمانی مورد 
قرار نگرفته است. ب روز بیش از اندازه عامل رشد اندوتلیال 
عروقی  (VEGF)‏ « عروق لنفاوی جدیدی ایجاد می‌کند 
و نف ادم را در pal ait‏ اولیه مدل موش بهبود می‌بخشد 
و تجویز VEGF-C‏ توترکیب یا VEGE-D‏ رشد لنفاوی 
را مدل‌های قبل از بالین ad‏ ادم پس از عمل جراحی 
کارآیی درمان‌های انتقال ژن (براساس سلول) برای لنف ادم 
کارازمایی‌های پا لین ۱ مورد نیاز wa‏ 


1- Liposuction 
2- Lymphangiogenesis 
3- Vascular endothelial growth factor 


m — ۳۰۴ فصل‎ 


ase = ۳۰ 4 4 ma ه تانب‎ & 
PEM RI jp 


هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ طیفی از بیماری‌هایی است 
که عروق ریوی را درگیر می‌کنند و با فشار شریان 
پولمونر بالا تعریف می‌شود (فشار متوسط پولمونر بیش 
از ۲۲ میلی‌متر جیوه). هیپرتانسیون شریان پولمونر" (PAH)‏ 
نوع به‌نسبت نادری از هیپرتانسیون پولمونر است که با 
علائمی چون تنگی نفس, درد قفسه سینه و سنکوپ 
شناخته می‌شود. این بیماری در صورت عدم درمان» 
می‌توان د باعث مرگ‌ومیر بالاییی شود و شایع‌ترین 
Sle‏ مرگه نارسایی جبران‌نشده oe‏ راست است. 
پیشرفت‌های فراوانی در زمینه شناخت پاتوژنز: تشخیص 
و طبقه‌بندی هیپرتانسیون شریان پولمونر (PAH)‏ حاصل 
شده است ولی علی‌رغم پیشرفت‌های شایان هن وز 
تخیر قابل توجه ۲ ساله در تشسخیص آن وجود دارد. در 
بسیاری از مواره تشسخیص بیمارانی که اولین بار از تنگی 
نفس فعالیتی شکایت داشته‌انه با تشخیص‌های شایع 
چون آسم یا بیماری مزمن انسدادی ریه اشتباه گرفته 
می‌شود. در دسترس قرارگرفتن داروه ای جدید each‏ 
تغیی رات عمده‌ای در مدیربت بیماری و بهب ود کیفیت زندگی 
و نیز مرگومیر شده است. تأخیر در تشسخیص باعث 
تأخیر قابل توجهی در شروع درمان مناسب می‌شود. 
پزشکان باید بتوانند Se‏ و نشانه‌های هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ را تشخیص دهند و ارزیایی‌های سیستمیک 
کاملی را در بیمارانی که شک به وجود این بیماری در 
Lal‏ وجود ayb‏ انجام دهند. به این ترتیب تشسخیص 
زودرس درمان فوری و نیز بهبود نتایج در بیماران قابل 
بررسی است. 


a dD‏ ناد 


یون پولمونر 


1 - Pulmonary hypertension 
2 - Pulmonary arterial hypertension 
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شکل ۴۲-۱ ۰ تصویر چپ نمونه‌هایی از آر تر یوپاتی پولموتر شبکه‌ای! را نشان مي‌دهد. این‌ها ضایعات انسدادی و تکثیر شونده در 
شریان‌های عضلانی کوچک پولمونرهیستند که در ابتدا از سلول‌های اندوتلیال در لابلای سلول‌های التهابی, میوفیبروبلاست‌ها؛ و اجزای یافت 
هیپرترونی لایه مدیای شریان‌های پولمونر عضلانی را نشان می‌دهد. 
=o‏ َ 1 کوچک باشد. با پیشرفت بیماری» پرولیفراسیون انتیما و 
a Ets (‏ مه .1 of‏ * ۳۹ 4 ۰ 4 
ae ۳۹ ae ۴ Py * 4 1‏ 
؟ افزایش الاستیسیته عروق ریوی می‌شود. در نتیجه پس بار 


به نظر می‌رسد انقباضات عروقی"» تکثیر عروقی" ترومبوز 
و نیز التهاب, ایجاد هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ را 
زمینه‌سازی می‌کنند (شکل ۲۰۴-۱). در هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ طول کشیده وجود فیبروز و پرولیفراسیون انتیمه 
هیپرتروفی Lode‏ و نیز ترومبوز درجا" یافته‌های پاتولوژیک 
شاخص در بستر عروق ریوی هستند. ممکن است بازآرایی 
پستر تر عروظی 4 میت al‏ ی شسریان‌های ربوی 


1 7 


بطن راست یا مقاومت کلی عروق پولمونر" (PVR)‏ به صورت 
پیش‌روننده‌ای بالا می‌رود و بنابراین کار قلب راست آفزایش 
می‌يابد. در افراد dy Wize‏ بیماری عروق ریوی متوسط تا 
شدید به همراه افزایش قابل توجه در مقاومت عروق پولمونر 
(PVR)‏ با افزایش مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ در Cale‏ 
Col‏ تا زمانی که برون‌ده قلبی سرکوب نشود و شروع 
به ag caste‏ نکتده ous aa ele ma See‏ 


5- Compliance 


6 - Elastance 2 - Vasoconstriction 
7 - Pulmonary vascular resistance 


8 - Pulmonary artery pressure 


3 - Vascular proliferation 
4 - In situ thrombosis 
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می‌یابد. با کاهش برون‌ده قلبی» فشار پولمونر (PAP)‏ نیز 
کاهش می‌یابد. با کاهش برون‌ده قلب به دنبال افزایش 
پس‌بار و کاهش قدرت انقباضی" قلب تاکی‌کاردی پاسخ 
جبرانی خواهد بود. تاکیکاردی زمان پر شدگی و در نتیجه 
پیش‌بار را کاهش می‌دهد و بنابراین باعث کاهش میزان 
حجم ضربهای در دسترس برای عروق ریوی می‌شود. 

اختلال در مسیرهای مولکولی و ژن‌های متعددی که 
سلول‌های عضله صاف و اندوتلیوم عروق ریوی را تنظیم 
می‌کنند» تاکنون شناخته شده‌اند (جدول ۲۰۳-۱). این 
اختلالات شامل کاهش بیان کانال ولتازی پتاسیم موجود 
درگیرننده پروتئینی مورفوژنیک استخوان -۲ افزایش بیان 
فاکتور بافقتی» فعالیت بیش از حد ناقل سروتونین» فاکتور 
القاکننده هیپوکسی آلفا -۱ و فعالیت فاکتور هسته‌ای 
فعال‌کننده سلول‌های 1 است. در نتیجه آپوپتوز سلول‌های 
«Las‏ صاف کاهش sub ce‏ و مقاوست سلول‌های اندوتلیال 
به آپویتوز باعث تجمع آن‌ها می‌شود و می‌تواند مجرای 
داخلی رگ را محنود کند. به علاوه تجمع ترومبین در بستر 
عروق ریوی که ناشی از وضعیت‌های پروترومبوتیک است. 
به دنبال اختلالات مستقل یا به دنبال اختلال عملکرد 
اندوتلیال رخ می‌دهد» ممکن است پرولیفراسیون سلولی را 
تشدید کند و آرتریوپاتی انسدادی را تشسدید MS‏ 


بدون وجود شک بالینی, ممکن است هیپرتانسیون پولمونر 
(PH)‏ تسخیص داده dp ais‏ تنگی نفس شایع‌ترین علامتی 
است که بروز می‌کند اما این شکایت Cog‏ تشخیص 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ غیراختصاصی است. pide‏ 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ بسیار موذی هستند و به میزان 
زیادی با بیماری‌های دیگر چون سم بیماری‌های ریوی 
دیگر و بیماری قلبیء هم‌پوشانی دارند. علائم هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ اغلب غیراختصاصی و متنوع هستند. بسیاری 
از بیماران با تنگی نفس b/g‏ خستگی مراجعه می‌کنند در 
حالی که ep dl‏ درد قفسه سینهه پره سنکوپ و سنکوپ کامل, 
کمتر اتفاق می‌افتند و با بیماری‌های پیشرفته همراه هستند. 

در معاینه ممکن است شواهد نارسایی بطن راست به همراه 
افزایش فشار ورید ژوگولار pol‏ اندام‌ها 9 oul‏ دیده شود. 
به‌علاوه در معاینه قلبی عروقی» جز ۲ از صدای دوم قلب 
تشدید شده است و LS,‏ ۹ مربوط به سمت راست و نیز 
سوفل تمام‌سیستولی نارسایی تریکوسپید نیز ممکن است 
شنیده شود. همچنین یافتن علائم بیماری‌هایی که اغلب 


1 - Contractility 


با هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ همراه هستند نیز مهم است: 
چماقی شدن انگشتان" ممکن است در بعضی از بیماری‌های 
مزمن ریه دیده شود آسکلروداکتیلی و تلانژکتازی می‌توانند 
مطرح‌کننده اسکلرودرمی باشند و کراکل و هیپرتانسیون 
يا دیاستولی سمت چپ باشند. 
زمانی که شک بالینی افزایش dab‏ رویکرد سیستمیک به 
تشسخیص و ارزیابی در این زمینه ضروری است. اک وکاردیوگرافی 
و (در صورت وجود اندیکاسیون) بررسی حباب" مهم‌ترین آزمون 
غربال‌گری است.[ در آزمون حباب یا کنتراست سالین, مقداری 
نرمال سالین استریل تکان داده می‌شود تا درون آن حباب‌های 
ریزی ایجاد شسود و سپس از طریق وریدی تزریق می شود. 
حباب‌هابه سمت راست قلب (دهلیز و بطن راست)می 
رسند و در آکوکاردیوگرافی به خوبی قابل ملاحظه هستند. در 
حالت عادی حباب‌ها در ریه به دام می‌افتند و جذب می‌شوند 
ولی در صورت وجود ارتباط حفرات راست با چپ fe)‏ نقص 
دیواره بین دهلیزی یا سوراخ بیضی (jb‏ حباب‌ها وارد دهلیز و 
ن چپ می‌شوند -مترجم]. آکوکاردیوگرافی برای APS‏ 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ مهم و آغلب جهت تعیین علت 
ضروری است. همه انواع هیپرتانسیون پولمون ر (PH)‏ ممکن 
است. بطن راست هیپرتروفیه و متسع (شکل ge FHV‏ 
افزایش فشار سیستولی تخمین زده شده شربان پولمونر را نشان 
دهند. درباره fle‏ خاص هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ متل بیماری 
دریچه‌ای» عملکرد سیستولی و دیاستولی بطن چپ» شانت‌های 
[Sb‏ قلبی و plo‏ بیماری‌های قلبی نیز می‌توان اطلاعات 
مهم دیگری به‌دست آورد. 
اگر چه درستی اکوکاردیوگرافی داپلر اغلب مورد بحث است 
اما اکوکاردیوگرام با کیفیت بالا که به طور کامل طبیعی 
باشد نیاز به ارزیابی بیشتر برای هیپرتانسیون پولمونر (PEL)‏ 
را برطرف می‌کند. اکوکاردیوگرافی آزمون غربال‌گری است در 
حالی که پایش تهاجمی همودینامیک روش استاندارد تشخیص 
و ارزیابی شسدت بیماری است. حنی با آکوکاردیوگرافی طبیعی 
نیز نگرانی مختصری در مورد هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ بافی 
می‌ماند؛ به خصوص در مواردی که تنگی نفس و هیپوکسمی 
توجیه‌نشده وجود داشته باشد این موضوع صحیح است. در 
این موارد انجام کاتتریزاسیون قلب راست برای تشخیص نهایی 
معقول به نظر می‌رسد. در عوض اگر بیمار ظرفیت عملکردی 
قابل قبولی داشته باشد آزمون ورزش قلبی 69-25" [CPET]‏ 
ممکن است در تشخیص محدودیت فیزیولوژیک واقعی و نیز 


ee Petrarch 


2 ~ Clubbing 
3 ~ Bubble study 
4 - Cordiopulmonary exercise test 


EES Ss... [ 


ضیپر تانسیون پونمونر 


۹ 
4 
3 
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شکل ۰۳۰۴-۲ ۸ اکوکاردیوگرافی که نمای چهار حفره از نوک قلب را در بیماری که هیپرتانسیون پولمونر دارد. نشان می‌دهد. بطن و دهلیز راست 
بزرگ شده‌اند و کمی به سمت چپ قلب فشار وارد می‌کنند. B‏ همان نمای اکوکاردیوگرانی که اکوکاردیوگرام طبیعی ۳ نشان می‌دهد. 


افتراق بین علل قلبی و ریوی تنگی نفس کمک کننده باشد. 
اگراین آزمون طبیعی باشد اندیکاسیوتی برای کانتریزاسیون 
قلب راست باقی نمی‌ماند. اگر محلودیت قلبی عروقی در 
فعالیت مشاهده شد بای د کاتتریزاسیون قلب راست صورت 
گیرد. 

اگر اکوکاردیوگرافی یا آزمون ورزش قلبی )69-2( (CPET)‏ 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ را مطرح کردند و تششسخیص نیز با 
کانتریزاسیون تسخیص تأیید شدء باید جهت تعیین اتیولوژی 
تلاش صورت گیرد زیر این مهم تا حد زیادی رویکرد 
درمانی را تعیین خواهد کرد. یک رویکرد گام به گام در 
ارزیابی در ادامه توضیح داده شده است. 

انجام تصویرب رداری قفسه سینه و تست‌های عملکرد 
)59-2 ضروری هستند زیر بیماری ربوی علت مهمی برای 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ است. یک علامت هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ که ممکن است در عکس قفسه سینه مشهود 
dtl‏ بزرگی شریان‌های پولمون ر مرکزی ربه است AS‏ 
با «هرس شدن عروق» که یک کاهش نسبی عروق 
محیطی است همراه است (شکل ۴-۳ ۲۰). کاردیومگالی 
با شواهد اختصاصی بزرگی دهلیز و بطن راست نیز اغلب 
دیده می‌شوند. همچنین ممکن أاست عکس قفسه سینه 
بیماری‌ه ای بینابینی ریوی قابل توجه یا پرهوایی ناشی 
از بیماری‌های انسدادی ریوی را نشان دهد که می‌تواند 
علت زمینه‌ساز یا شرکت‌کننده در پیشرفت هییرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ باشد. توموگرافی کامپیوتری با قدرت تقکیک 
(CT) "YU‏ می‌تواند اطلاعات مفید بیشتری را نیز در اختیار 
aoe‏ دهد. eee‏ کلاسیک ک هیپرتانسیون پولمونر re)‏ 


1 - Vascular pruning 
2 - High-resolution computed tomography [HRCT] 


شریان‌های پولمونر (شکل 4۳۰۴-۴ هرس شدن عروق 
محیطی کوچک» و بزرگی دهلیز و بطن راست است. به هر 
fle‏ سی‌تی با قدرت تفکیک بالا [HRCT]‏ ممکن است 
همچنین علاثم احتقان ریوی شامل انفیلتراسیون اطراف 
وله بانمای testy leas‏ فد خطوط کرتاز ۱ 
نیز نشان دهد. در GLE‏ بیماری سمت چپ قلب این یافته‌ها 
بیماری انسدادی ورید" را مطرح می‌کنند که یک cde‏ نادر 
برای هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ است و می‌تواند در 
هنگام تشخیص کام لا چالش‌برانگیز باشد. 

سی‌تی آنژیوگرام" به طور شایح ب رای ارزیابی بیماری‌های 
تر ومبوآمپولیک حاد استفاده 6< ,395 9 حساسیت 9 اختصاصیت 
بسیار خوبی در این مورد دارد. به علت حساسیت بالای برای 
غربال‌گری و نقش آن برای ارزیابی بیماران نیازمند جراحی» 
به طور مرسوم از اسکن تهویه -خون‌رسانی (V/Q)‏ استفاده 
می‌شده است. نقش سی‌تی آنژیوگرام در تشخیص هیپرتانسیون 
پولمونر مزمن ترومیوآمبولیک (CTEPH)‏ حتی بافراهم شدن 
ستویتی اسلپیرال علورة احت لاه نظ اس :کر له add‏ 
تهویه خون‌رسانی (VIQ)‏ منفی هیپرتانسیون پولمون ر مزمن 


ترومبوآمبولیک (CTEPH)‏ را رد می‌کند اما بعضی از بیماران در 


صورت استفاده از سی‌تی آنژیوگرام تشخیص داده نمی‌شوند. 

آزمون‌های عملک رد ریوی FE‏ مهمی از ارزیاببی هستند. 
گر چه کاهش منفرد DL,‏ یافته کلاسیک هیپرتانسیون 
شریانی پولمونر (PAH)‏ است. آزمون‌های عملک رد ریوی 


3 - Ground glass 
4. Veno-occlusive disease 
5 - CT angiogram 
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شکل ۲۰۴-۳ عکس قفسه سینه با جهت تابش خلفی -قدامی (چپ) و جانبی (راست). شریان‌های پولمونر بزرگ شده (پیکان‌های 
سیاه) و از بین رفتن عروق ریوی دیستال (پیکان‌های سفید) را که در هیپرتانسیون شریانی پولمونر پیش aids‏ شایع است. را نشان می‌دهد. 


نیز ممکن است پيشنهاددهنده بیماری‌های ریوی انسدادی 
Ly‏ محدودکنن ده به عنوان علت تنگی نفس با هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ باشند. آزمون راه رفتن در ۶ دقبقه نیز در ارزیابی 
درجه هیپوکسمی و محدودیت فعالیتی و نیز پایش پیشرفت و 
پاسخ به درمان مهم است. 


شکل ۲۰۴-۴. اسکن توموگرافی کامپیوتری از قفسه سینه 
که شریان‌های اصلی پولمونر بزرگ شده را نشان می‌دهد. 


هم‌چنین الگوی لکه لکه در هر دو ریه دیده می‌شود. 


1 - Mosaic pattern 


اختلالات تنفس در خواب نیز علت مهم دیگر هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ است اما به طور معمول مطالعات خواب 
زمانی که ey‏ شرح حال چنین مشکلاتی داره ضرورت 
پیدا می‌کند. کاهش اشباع شبانه حتی در غیاب اختلالات 
تنفسی در خواب یافته شایعی در هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ 
است. بنابراین تمام بیماران بدون توجه dy‏ مشاهده یافته‌های 
کلاسیک ate]‏ انسدادی خواب" یا سندرم تهویه ناکافی به 
Cote‏ چاقی» باید تحت پایش اکسی‌متری شبانه ق ار گيرند. 
زمانی که از نظر بالینی اندیکاسیون داشته باشده تست‌های 
آزمایشگاهی مهم در غربال‌گری شامل آزمون HIV‏ است. به 
علاوه اگر از نظر بالینی اندیکاسیونی Cb‏ شد تمام بیماران 
باید برای ارزیابی‌های غربال‌گری تست‌های آنتی‌بادی ضد 
هسته‌ای» فاکت ور روماتوئید و انتی‌بادی 50170 را باید جهت 
بیماری‌های روماتولوژیک شایع انجام tins‏ انجام تست‌های 
عملکرد کید و سرولوژی هپاتیت برای غربال‌گری بیماری 
زمینه‌ای GIS‏ مهم هستند. در نهایت نقش آزمایش پیتید 
ناتریورتیک مغزی" (BNP)‏ در تشخیص و درمان هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ رو به افزایش است. پپتید ناتریورتیک مغزی 
(BNP)‏ و پروپپتید -N‏ ترمینال آن (NT-proBNP)‏ با عملکرد 
بطن راست و شدت همودینامیک و وضعیت عملکردی در 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ ارتباط دارند. 


2 - Obstructive sleep apnea 
3 - Obesity-hypoventilation syndrome 
4 - Brain natriuretic peptide 
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جدول ۳۰۴-۱. اجزای پاتوژنز هیپر تانسیون شریان پولمونر 


تغییر در تنظیم کننده‌های تکثیر شدن" 


+ فاکتورهای رشد 
© فاکتور رد مشتق از CSM,‏ 
© فاکنور رشد فیبروبلاستی 
© فاکتور رشد اندوتلیوم عروقی 
@ فاکتور رشد اییدرمی 
* فاکتورهای رد تغیبر دهنده بتا(10۳-8) 
" پروتتین مورفوزنیک استخوان 
© فاکتورهای رونوبسی" ۲ 
= متالوپروتثینازهای ماتریکس 
2 سایئو کاین‌ها 
* میتوکندری 


تغییر در میانجی‌های التهایی 


: تغییر زبرنوع‌های سلول 7 
» مونوسیت‌ها و ماکروفاژها 

(B 1( te) ایترلوکین‎ ۰ 

= اینترلوکین 116(۶) 

9 پروتئین جذب‌کننده شیمیایی مونوسیت ۱ (MCP-1)‏ 

RANTES = 

* فراکتالکین 
تغییر در تون عروفی 

a‏ اندوتلین 

© نیتریک اکساید 

۶ سروتوئین 

۰ پروستاگلاندین 

« کانال‌های پتاسیمی 


= کانال‌های کلسیمی 
بازآرایی ناشی از هیپوکسی 


111۳-10 » 
۰ ROS « 
میتوکندری‎ 8 


j 
j 
1 
۱ 


علامت دهی فاکتورهای رشد تغییر دهنده (TGE-B) iy‏ 


BMPR2 =» 
ALK1 = 
اندوتلین‎ 
٩۳060 9 « 
TGF-B1 ۰ 


کاتتریزاسیون قلب راست به همراه آزم ون وازودیلاتور 
پولمونر روش استاندارد تشخیص هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ 
و کمک در انتخاب درمان مناسب برای آن است. تعربف 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ بیش‌مویرگی يا هیپرتانسیون 
شریانی پولمون ر (PAH)‏ نیاز به موارد زیر دارد: (۱) افزایش 
فشار متوسط شریان پولمون یعنی فشار متوسط پولمونر" 
(mPAP)‏ بیشتر یا مساوی ۲۵ میلی‌متر جیوه ؛ (۲) فشار 
گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ فشار دهلیز چپ Ly‏ 
پایان دیاستولی بطن چپ کمتر و مساوی ۱۵ میلی‌متر 
جیوه (۲) مقاوست عروق پولمونر (PVR)‏ بیش از ۲ واحد 
وود" دارد. هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ پس‌مویرگی" از 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ پیش‌مویرگی با فشار گوه‌ای 
مویرگ ری وی (PCWP)‏ بیشتر و مساوی ۱۵ میلی‌متر 
جیوه افتراق داده می‌شود؛ همچنین هیپرتانسیون پولمونر 
(PH)‏ پس‌موبرگی به دو نوع تقسیم می‌شود و در صورت 
گرادیان ترانس پولمونر کمنر از ۱۲ میلی‌متر جیوه نوع 
غیرفعال» و در صورت گرادیان ترانس پولمونر بیش از ۱۲ 
میلی‌متر جیوه و افزایش مقاومت عروق پولمونر (4۳۷۵ 
نوع پاسخ‌دهنده" نامیده می‌شود. در هر دو مور ممکن 
cal‏ برون‌ده قلبرچطیعتی یا کاهش یافته wes‏ 

استفاده از متسع‌کننده‌های عروقی کوتاهاشر» مثل نیتریک 
آکسید استنشاقی اپوپروستنول استنشاقی یا آدنوزین داخل 
وریدی, در آزمون وازودیلاتوری ارجح است. کاهش فشار 
متوسط پولمونر (MPAP)‏ بیشتر و مساوی ۱۰ میلی‌متر جیوه و 
تاحد مطلق کمتر و مساوی ۴۰ میلی‌متر جیوه بدون کاهش 
برون‌ده قلبی پاسخ وازودیلاتوری مثبت ریوی در نظر گرفته 
می‌شود و این آفراد باید به شکل طولانی‌مدت تحت درمان 
با بلوک‌کننده‌های کانال کلسیمی" (CCBs)‏ قرار گیرند. 
کمتراز ۱۲ درصد بیماران طی آزمون پاسیخ عروقی می‌دهند 
و حتی کمتر از این مقدار به درمان با بلوک‌کنندهای JES‏ 
کلسیمی (CCBs)‏ پاسخ طولانی‌مدت می‌دهند. کاهش 
سریع مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ و فشار متوسط شریان 


1 - Precapillary PH 

2 - Mean pulmonary artery pressure 

3 - Pulmonary capillary wedge pressure 
4 - Wood units 

5 - Postcapillary PH 

6 - Transpulmonary gradient 

7 - Passive 

8 - Reactive 

9 - Epoprostenol 

10 - Calcium channel blockers 
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پولمونر (MPAP)‏ با مصرف وازودیلاتوه حتی در بیمارانی که 
تحت درمان با بلوک کننده‌های JUS‏ کلسیمی J)3(CCBs)‏ 
نگرفته‌اند» پیش‌بین ی کننده میزان زنده‌ماندن طولانی‌مدت 
بهتری است. نیاز به اندازه‌گیری همودینامیک به روش 
تهاجمی برای تشخیص دقیق هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ 
مشکل جدیدی را در ارزیابی بیماران قدیمی ایجاد می‌کند. 
پزشکان اغلب تمایلی برای ارجاع بیماران مسن جهت اقدامات 
تهاجمی ندارند. اگر چه تشخیص هییرتانسیون پولمونر (PH)‏ 
در جمعیت مسن رو به آفزایش است که قسمتی از آن به 
علنتگاهیزاز col‏ بیمتاری دز افرادامسن و الیش استتفایه 
از اکوکاردیوگرام برای غربال‌گری است. به علاوه با افزایش 
دسترسی به درمان‌های خوراکی و با پیبچیدگی کمتر ارجاع 
بیماران مسن جهت ارزیابی درمان بیشتر مورد تشویق قرار 
گرفته است. 

هیپرتانسیون ریوی به عتوان یک بیماری همراه 

هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ تنها یکی از 
بیماری‌هایی است که بستر عروق ریوی را تحت Sb‏ قرار 
می‌دهد. هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ قبللا به دو دسته اولیه 
و انویه تقسیم می‌شد اما با آگاهی از بیماری‌های ف راوان 
شرکت کننده سیستم طبقه‌بندی تلاش کرد تا اين بیماری‌ها 
)| جهت کمک به تشخیص, بر اساس تظاهرات بالینی 
تقسیم‌بندی کند. سازمان جهانی بهداشت. (WHO)‏ برای 
تظاهرات مختلف هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ یک طبقه‌بندی 
ath sah‏ داده است که در آن هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ بر اساس تشابه مکانیسم‌های پاتوفیزیولوژیک و 
تظاهرات بالینی» خود در یکی از زیرگروه‌ها قرار می‌گیرد. 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ پاتولوژی‌های مختلط متنوعی دارد 
که همگی آن‌ها در مقایسه با فشار دهلیز چپ تنها فشار 
شریان پولمون ر (PAP)‏ بالا دارند. تقسیم‌بندی هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ با هدف تسهیل در آزمودن درمان‌های جدید در 
تظاهرات مختلف ارائه شده بود و بر اساس پاتولوژی مولکولی 
آن نیست و راهنمایی جهت تصمیم‌گیری درمان نیست. 

سیستم طبقه‌بندی کنونی در سال ۲۰۱۲ در پنجمین 
سمپوزیوم جهانی هییرتانسیون یولمونر بازبینی شسده که بر 
اساس آن هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ به ۵ دسته تقسیم 
می‌شود که شامل هیپرتانسیون شریانی پولمونر {PAH)‏ 
هیپرتانسیون بولمونر (PH)‏ به دنبال بیماری سمت چپ 
قلب» هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ به دنبال بیماری مزمن ریه 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ همراه با ترومبوآمبولی مزمن و 
گروه دیگری از بیماری‌هاپی است که به ندرت باعث ایجاد 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ می‌شوند. 


ll - World health organization 


هییرتانسیون‌شریانی پولمونر 

گروه ۱ ار تقسیم‌بندی سازمان جهانی بهداشت {WHO)‏ 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ است که یک علت 
بهنسبت pls‏ برای هیپرتانسیون پولمونر Cowl (PH)‏ 
هییرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ شامل گروهی از 
بیماری‌هاست که به دنبال بازآرایی پولمونر پیش‌مویرگی 
Lou!‏ می‌شود که به علت فیب روز انتیما افزایش ضخامت 
مدیا انسداد آرتریولی پولمونر و ضایعات کلاسیک شبکه‌ای" 
ایجاد می‌شسود. هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ به شکل 
بالا بودن مداوم فشار متوسط شریان پولمونر (MPAP)‏ 
در حالت استراحت به بیشتر و مساوی ۳۵ میلی‌متر جیوه» 
مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ بیش از V¥-dyne.s/cm?‏ 
فشار گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ یا فشار پایان دیاستولی 
بطن چپ کمتر و مساوی ۱۵ میلی‌متر جیوه بر اساس 
کاتتریزاسیون قلب راست تعریف می‌شود. زمانی که فشار 
گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ طبیعی باشد و فشار متوسط 
شریانی پولمونر (0۳۸۵۳) و نیز مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ 
بالا باشند این بیماری‌ها افزایش در گرادیان ترانس پولموتر 
(۳0۳۸۳-۳۷۷۳) نان می‌دهند؛ علاوه بر این مقاومت 
عروق پولمونر (PVR)‏ بالا می‌رود. 

هیپرتانسیون ایدیوپاتیک شربانی پولمونر" (1۳۸11) بیماری 
پیش‌رونده‌ای است که منجر به نارسایی قلب راست و مرگ 
می‌شود. این بیماری به طور معمول در خانم‌های جوان 
دیده می‌شود. انجمن ملی ثبت سلامت؛ اولین محل ثبت 
بیماران هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ سن متوسط 
تشسخیص را ۲۶ سال گزارش کرد و تنها ٩‏ درصد بیماران 
مبتلا به هیپرتانسیون ایدیوپاتیک شریانی پولمونر (IPAH)‏ 
در زمان تشخیص سن بالای ۶۰سال داشتند. با این حال 
اطلاعات بالینی جدیدتر نشان می‌دهد که ویژگی‌های 
eee yy) Benner yc‏ مر rie roe‏ 
هیپرتانسیون پولمونر» میانگین سن تشسخیص هییرتانسیون 
ایدیوپاتیک شریانی پولمونر (PAH)‏ را ۴۵ JLo‏ گزارش کرد 
و ۸۵ درصد بیماران در زمان تسخیص, بالای ۷۰ سال سن 
داشتند. این يافته‌ها با qt‏ مطالعه «ارزیابی اولیه و مدیریت 
طولاتی مدت هیپرتانسیون شریانی پولمونر » (REVEAL)‏ 
بزرگترین مطالعه اینده‌نگر هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ هماهنگ است که در آن ميانگین سن تشخیص 


2 - Plexiform 

3 - idtopathic pulmonary arferial hypertension 

4 -'The National Institute of Health registry 

5 Pulmonary Hypertension Connection registry 


6- Regisiry to Evaluate Barly and Long-Term PAH 
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هیپرتانسیون ایدیوپاتیک شریانی پولمونر (IPAH)‏ ۰/۶ ۳۳/۹ 
سال ذکر شده است. 

ساير اشکال هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ که dub‏ در 
بیم اران در نظر گرفته شوند عبارتند از: موارد مربوط به 117۷ 
بیماری بافت همبند و هیپرتانسیون پورت. اگرچه HIV‏ علت 
نادری برای هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ است این 
شکل از هیپرتانسیون شریانی پولمونر (۸11) از هیپرنانسیون 
ایدیوپاتیک شریانی یولمونر (IPAH)‏ غیرقابل شناسایی است و 
Cote‏ مهمی برای مرگ ومیر در جمعیت‌های مبتلا به HIV‏ 
می‌باشد. مهم آن AS‏ هیچ ارتباطی بین مرحله عفونت با HIV‏ 
و پیشرفت هیپرتآنسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ وجود ندارد. 

در بین بیماری‌های بافت همبنده شیوع هیپرتانسیون شریانی 
پولمونر Lys (PAH)‏ در اسکلروز سیستمیک» به‌خصوص 
در آفرادی که اسکلرودرمی محدود پوستی دارنده ثبت شده 
است. بااین که سن متوسط اسکلرودرمی ۲۰ تا ۵۰ سال 
است بیمارانی که هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ 
ناشی از اسکلرودرمی دارنده در زمان تسخیص اسکلرودرمی 
سن پیشتری دارند. پیامدهای اسکلرودرمی ارتباط نزدیکی 
با ایجاد هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ دارند و با 
پیش‌آگهی بد همراهن» هرچند درمان‌های جدید پیامدها را 
بهبود بخشبده‌اند. 

هیپرتانسیون پورت و پولمونر" در ۲-۱۰ درصد بیمارانی که 
تشخیص هیپرتانسیون پورت داشتهاند اتفاق می‌افتد. به نظر 
می‌رسد رخداد این حالت از علت بیماری کبدی مستقل است 
و این وضعیت در بیمارانی که Se‏ غیرکیدی هیپرتانسیون 
پورت دارند نیز دیده می‌شود. گردش خون هیپردینامیک در 
بیمارانی که به بیماری CUS‏ پیش رفته مبتلا هستند شایع 
است؛ اگرچه همان بازآرایی عروقی مشاهده شده در pols‏ 
انواع هیپرتانسیون شریاتی پولمونر (PAH)‏ در هیپرتانسیون 
پورت و پولمونر نیز دیده می‌شود. افتراق اين روند از سندرم 
هپاتوپولمونر مهم است» سندرمی که می‌تواند با تنگی نفس 
و هیپوکسمی تظاهر پیدا کند اما از لحاظ پاتوفیزیولوژیک 
با هیپرتانسیون پورت و پولمونر متفاوت است زیرا سندرم 
هپاتوپولمونر به علت اتساع غیرطبیعی عروق ریوی و در انتها 
شانت‌های داخل ریوی ایجاد می‌شود. 


هیپرتانسیون پولمونر همراه‌با بیماری سمت چپ قلب 
گروه ۲ از تقسیم‌بندی سازمان بهداشت جهانی (WHO)‏ 
al‏ بیماری دریچه آثورت و دریچه میترال و نارسایی قلبی 


i - Portopulmonary hypertension 


با کسر جهشی حفظ شده" (HIFpEF)‏ دارند. هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ می‌تواند در زمینه هر یک از موارد مذکور 
پیشرفت کند. وجه مشخصه گروه ۲ (هیپرتانسیون پولموتر 
ناشی از بیماری قلب چپ) بالا بودن فشار دهلیز چپ و در 
نتیجه آن هیپرتانسیون وریدی پولمونر است. در کل گرادیان 
ترانس پولمونر و مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ طبیعی باقی 
می‌مانند. اگر چه این پدیده هم در بیماری‌های دریچه‌ای 
سمت چپ و هم در نارسایی سیستولی سمت چپ قلب 
به‌خوبی توصیف شده است. مطالعات نشان می‌دهند که 
نارسایی قلبی با کسر جهشی حفظ شده (HIFpEF)‏ در کل 
خطر بالاتری برای [ایجاد] هیپرتانسیون پولمون ر (PH)‏ دارد. 

علت افزایش فشار دهلیز چپ هر چه باشد (یعنی تارسایی 
سیستولی Ly‏ دیاستولی قلب یا بیماری دریچه‌ای) افزایش 
فشار وریدی پولمون به شکل غیرمستقیم موجب افزایش 
فشار شریانی پولمون ر می‌شود. وجود هیپرتانسیون پولمونر 
(PH)‏ در تمام اشکال نارسایی قلبی حاکی از پیش‌آگهی بد 
است. به‌خصوص هیپرتانسیون وریدی پولمونر مزمن باعث 
واسکولوپاتی پولمون ر واکنشی می‌شود که به شکل افزایش 
گرادیان ترانس یولمونر (بیش از ۱۲ میلی‌متر جیوه) و افزایش 
مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ (بیش از ۳ واحد 299( دیده 
می‌شود. این روند از لحاظ پاتولوژیک همانند هیپرتانسیون 
شریانی پولمونر PAH)‏ با بازآرایی آرتریول‌های پولمونر و 
فیب روز آنتیما و هیپرپلازی مدیه مشخص می‌شود. 


هیپرتانسیون پولمونر همراه با بیماری ریوی 

بیماری‌های داخل ریه دومین علت شایع هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ هستنده اگر چه میزان شیوع وقصی آن 
معلوم نیست. هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ هم با بیماری 
انسدادی مزمن day‏ و هم با بیماری بینابینی ریه دیده شده 
است. همچنین این حالت ممکن است با بیماری مختلط 
انسدادی/ محدودکننده که با فیب روز نواحی تحتانی ریه 
مشخص می‌شود و آمفیزم که اغلب نواحی فوقانی ریه 
را درگیر می‌کند» همراه باشد. هماتند بیمارانی که بیماری 
قلب چپ دارنه هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ همراه با بیماری 
مزمن ریوی اغلب شدت کمی دارد اگر de‏ در بعضی از این 
بیماران» هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ با بیماری پارانشیمال ریه 
نامتناسب است که بیان گر بیماری داخل شریان پولمونر 
است. چنین بیمارانی هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ شدیدتری 
دارند و تست‌های بررسی عملکرد ریه» DL,‏ بسیار پایینی 
ly‏ | تشان می‌دشتد. 

351 چه هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ در بسیاری از بیماری‌های 


2 - Heart failure with preserved ejection fraction 
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بینابینی ریه توصیف شده است. اما بیشتر از همه در زمینه 
فیب روز ایدیوپاتیک ریه تحت مطالعه قرار گرفته است؛ هر 
چند مطالعات منفرد در این زمینه کم هستند. نتایج حاصل 
از اک و کاردیوگرافی در مراحل اولیه نشان داده است که شیوع 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ در بیماری بینایینیریه بالاست 
اما بررسی تهاجمی همودینامیک بروز آن را خیلی پایین‌تر 
از میزان گفته شده مطرح می‌کند. تشخیص هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ نشان دهنده پیامدهای بد در فیبروز ریه است. 
همچنین در گروه ۴ بیماران مبتلا به اختلالات تنفس در 
خواب نیز قرار دارند.ارتباط آپنه خواب با هیپرتانسیون پولمونر 
(PH)‏ مدت‌هاست که مشخص است. آگر چه اغلب هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ مرتبط با اختلالات تنفسی» خفیف است. 


هیپرتاننسیون پولمونسر همراه با بیماری مزمن 
ترومبوآمبولیسک 

پیشرفت هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ پس از انسداد شریان‌های 
ریوی به دنبال ترومبوآمیولی مزمن به‌خوبی توصیف شده 
است اما بروز آن هنوز مسخص نیست. تصور می‌شود بروز 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ پس از یک حمله آمبولی ریه کم 
است و احتمالا با آمبولی‌های راجعه افزایش می‌یابد. عوامل 
خطر پیشرفت هیپرتانسیون پولمون ر مزمن ترومبوآمبولیک 
(CTEPH)‏ هنوز مشسخص نیستند. بسیاری از پیماران سابقه 
ترومبوآمبولی بالینی وریدی ندارند.پاتوژنز هیپرتانسیون پولمونر 
مزمن ترومبوآمبولیک (CTEPH)‏ به خوبی شناخته نشده است. 
انسداد عروق پروگزیمال ریوی اهمیت دارد و اغلب عامل غالب 
است اگر چه بازآرایی وی توا نیرز رح می دهد SS‏ 
۱۰-۵ درصد بیماران پس از برداشت آمبولی پروگزیمال دچار 
بیماری می‌شوند که از لحاظ بالینی و پاتولوژی به هیپرتانسیون 
شریانی پولمونر (PAH)‏ بسیار شبیه است. 


pols‏ بیماری‌هایی که بر عروق ریوی اثر می‌گذارند. 

سارکوئیدوز : بیماران مبتلا به سارکوئیدوز می‌توانند به 
Cle‏ درگیری ریوی دچار هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ شوند. 
بنابراین بیماران dy Mire‏ سارکوئیدوز که با تنگی نفس 
پیش‌رونده و هیپرتانسیون پولمون ر (PH)‏ مراجعه می‌کننه باید 
تحت ارزیابی کامل قرار گیرن د. آگر چه اغلب بیماران مبتلا 
به سارکوئیدوز دارای هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ معمولا به 
درمان هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ پاسخ نمی‌دهنده 
اما تعداد کمی از بیماران مبتلا به سارکوئیدوز و هیپرتانسیون 
پولمونر (PH)‏ شدید. از درمان سود می‌برند. 


1 - Sarcoidosis 


بیماری سلول داسی شکل ": اختلالات سیستم قلبی 
عروقی در طیف بالینی clon‏ سلول داسی JSS‏ غالب 
هستند که شامل هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ نیز هست. 
اتیولوژی Lie‏ عاملی است که شامل همولیز هیپوکسمی, 
ترومبوآمبولی, برون‌ده قلبی بالای طولانی‌مدت و بیماری 
مزمن کبدی است. وجود هییرتانسیون پولمونر (PH)‏ در 
بیماران Wine‏ به بیماری سلول داسی شکل نادر است. 


شیستوزومیازیس : به طور کلی شیستوزومیازیس یکی 
از علل شایع هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ است. پیشرفت 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ در زمینه بیماری کبدی - طحالی 
و هیپرتانسیون پورت اتفاق می‌افتد. مطالعات مطرح می‌کنند 
که التهاب ناشی از عفونت ایجاد تغییراتی را در عروق SH)‏ 
تحریک می‌کند. تشخیص با یافتن تخم انگل در ادرار یا 
مدفوع بیماران علامت‌دار تأیید می‌سود که عملی مشکل 
است. سودمندی درمان‌ها بر روی هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ 
در این بیماران نامعلوم است. 


قبل از سال ۱۹۹۶ هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ بیماری 
کشنده‌ای بود که هیچ درمان دارویی بر ای آن اثر نداشت؛ 
به هرحال از آن زمان» پیشرفت تاگهانی در عوامل درمانی 
هییرتانسیون شریانی پولمون ر (PAH)‏ حاصل شد. داروهای 
تاییدشده مختلفی جهت هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ وجود دارد که شامل پروستاسیکلین‌ها؛ آنالوگ‌های 
پروستاسیکلین‌هاء مها رکننده‌های فسفودی‌استراز-۵" و شبه 
گوانیلیل سیکلاز قابل حل و آنتاگونیست‌های گیرنده اندوتلین 
هستند که دورنما را به شکل قابل توجهی بهبود بخشیدهاند. 
اگر چه هیچ علاج قطعی"برای هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ وجود نندارده درمان‌های دارویی موجود ناخوشی و در 
بعضی از افراد مرگ و میر را بهبود می‌بخشد. 


پروستانوئیدها" 


اختلال عملک رد اندوتلیال و فعالیت پلاکتی در هیپرتانسیون 


2 - Sickle cell disease 

3 - Schistosomiasis 

4 - Prostacyclin 

5 - Phosphodiesterase 5-inhibitors 
6 - Cure 

7 - Prostanoids 


هیپرتانسیون پولمونر 


۱ 
۱ 
۱ 
1 
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شریانی پولمونر (PAH)‏ با کاهش سطح پروستاسیکلین و افزازش 
تولید ترومبوکسان ۸2 باعث prs‏ تعادل بین متابولیت‌های 
Sig ai‏ اسید می‌شود. پروستاسیکلین (PGT)‏ مسیرهای 
وابسته به آدنوزین مونوفسفات حلقوی (CAMP)‏ را فعال 
می‌کند که باعث اتساع عروقی می‌شود. PCL,‏ همچنین بر 
عضلات صاف عروق اثر ضد تکثبری دارد و از تحمع پلاکتی 
جلوگیری می‌کند. سطح پروتئینی پروستاسیکلین‌سنتاز در 
شریان‌های ریوی بیماران مبتلا dy‏ هیپرتانسیون شربانی پولمونر 
(PAH)‏ کاهش می‌یابد. این عدم تعادل میانجی‌ها با تجویز 
پروستانوئیدهای خارجی» به عنوان درمان هیپرتانسیون شسریانی 
پولمونر (PAH)‏ پیشرفته» از بین می‌رود. 

اپوپروسترنول" آولین پروستانوئید در دسترس برای درمان 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ بود. تجوبز مداوم داخل 
وریدی اپوپروسترنول ظرفیت عملکردی و میزان زنده‌مانلن 
را در هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ بهب ود می‌بخشد. 
آثربخشی اپوپروسترنول در یک کارآزمایی بالینی بر روی بیماران 
کلاس ۷۷130 ۲ و ۴ هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ 
نشان داد که کیفیت زندگی؛ فشار متوسط شریان پولمونر 
(PAP)‏ مقاوست عروق پولمونر PVR)‏ فاصله پیاده‌روی در 
۶دقیقه (6۷1۷۷17) و مرگ و میر بهبود می‌یابد. ترپروستنیل" 
نیمه عمر طولانی‌تری از اپوپروسترنول دارد (حدود ۴ ساعت در 
برابر ۶ دقیقه) که اجازه تجویز داخل وریدی یا زیرپوستی مداوم 
را می‌دهد. نان داده شده است که ترپروستینل همودینامیک 
ریوی» علاثم» ظرفیت فعالینی و میزان زنده‌ماندن را در 
هیپرتانسیون شریانی پولمونر(۳۸11) بهبود می‌بخشد. 

پروستاسیکلی ن‌هصای استن.قی ارات مطلوب 
پروستاسیکلین‌های تزریقی را بدون ناراحتسی بیمار و 
عوارض جانبی مربوط ay‏ کاتترهای تزریق (خطر عفونت 
و واکنش محل تزریق) دارند. ایلوپروست" و ترپروستینیل 
استنشاقی هر دو برای بیماران کلاس ۲ و ۴ هیپرتانسیون 
شریانی پولمونر (PAH)‏ در طبقه‌بن‌دی sb WHO‏ 
شده‌اند. مزیت hel‏ ترپروستینیل دفعات تجویز کمتر 
آن است. اش Spt tS Fe lan pesca‏ 
شریانی پولمونر (PAH)‏ به همراه میزان متوسطی از 
علائم دارند اثربخش و سودمند است و ممکن است 
در صورت استفاده ترکیسی Ly‏ درمان‌ه ای خوراکی 
نیز مناسب باسد. مهارکننده‌های فسفودیاستراز_ ۵" 


[ - Prostacyclin 

2 - Epoprostenol 

3 - Treprostinil 

4 - Tloprost 

5 - Phosphodiesterase 5-inhibitors 


(PDE)‏ (منل سیلدنافیل» سطح گوانوزین مونوفسفات 
حلقوی (CGMP)‏ را آفزایش می‌دهد و مسیرهای وایسته 
به CGMP‏ را فعال می‌کند که باعث اتساع عروقی و 
مهار پلاکنتی می‌شود. بنابراین مهارکننده‌های PDEA‏ 
ارات مفید پروستانوئیدها را بر ظرفیت عملکردی و 
همودینامیک ریوی تقویت می‌کند. 


آنتاگونیست‌های گیرنده اندوتلین: آنتاگونیست‌های 
گیرنده اندوتلین (ERA)‏ اندوتلین - ۱" (ET-1)‏ که یک 
منقبض کننده عروقی قوی داخلی و عامل میتوز عضلات 
صاف عروقی است و در بیماران هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
YL (PAH)‏ می‌رود را هدف قرار می‌دهند. سطح اندوتلین 
با افزایش مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ و افزایش فشار 
متوسط شریان پولمونر (MPAP)‏ و کاهش برون‌ده قلب 
و کاهش فاصله پیاده روی در ۶ دقیقه (MWD)‏ افزاییش 
می‌یابد. 

آنتاگونیست‌های گیرنده اندوتلین (ERAS)‏ اتصال اندوتلین LL‏ 
(ET-1)‏ به گیرنده اندوتلین (ET-A) A‏ و یا گیرنده اندوتلین B‏ 
(ET-B)‏ را بوک می‌کنند. گیرنده‌های اندوتلین ۸ (ET-A)‏ 
در عضلات صاأف جدار شسریان پولمونر یافت می‌شوند که 
باعث نقباض عروقی می‌شوند. گیرنده‌های اندوتلین B‏ 
(ET-B)‏ در عروق پولمونر طبیعی» در سلول‌های اندوتلیال 
یافت می‌شوند و با تولید پروستاسیکلین و نیتریکاکسید و 
پاک‌سازی اندوتلین -۳71-1(۱) انساع عروقی ایجاد می‌کنند. 
سه آنتاگونیست گیرنده اندوتلین (ERA)‏ که در ایالات متحده 
برای استفاده Aub‏ شده‌اند عبارتند ازء بوسنتان" و ماسیتنتان" 
که هر دو آنتاگونیست‌های غیرانتخابی گیرن ده اندوتلین A‏ 
(ET-A)‏ و آمبریسنتان" که یک آنتاگونیست انتخابی گیرنده 
ندوتلین (BT-AJA‏ است. 

مطالعات نشان داده‌اند که هم بوسنتان و هم ماسیتنتان 
هر دو همودینامیک و ظرفیت عملکردی را بهبود می‌بخشند 
و بدتر شدن علائم بالینی را به تأخیر می‌اننازند. مرحله۳ از 
کارآزماییی تصادفی شده و کنترل شده با دارونمای «مداخله 
تصادفی درمان با آنتاگونیست اندوتلین بوسنتان» BR)‏ 
(EATHE-1‏ که بوستنان را با دارونما مقایسه کرده است» 
بهبود pine‏ بهبود فاصله پیاده روی در ۶ 8.59« (6MWD)‏ 


6 - Sildenafil 

7 - Endothelin receptor antagonists 
8 - Endothelin-1 

9 - Bosentan 

10 - Macitentan 

۱۱ - Ambrisentan 
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و کلاس عملک‌ردی سازمان جهانی بهداشت (WHO)‏ را [در 
گروه بوسنتان] نان داد. مطالعه « کارآزمایی آنتاگونیست 
اندوتلین در بیماران مبتللا به هیپرتانسیون شریانی با علائم 
خفیف» (EARLY)‏ ء که بوسنتان ly‏ با دارونما مقایسه کرد 
بهبود مقاومت عروق پولمونر (PVR)‏ و فاصله پیاده روی در ۶ 
pl ly (6MWD) 48,99‏ گروه بوستنان ] نشان داد. 

مطالعات متعددی شامل مرحله ۳ از کارآزمایی کنترل 
شده با دارونمای «مبریسنتان در هیپرتانسیون شریانی-۱» 


(ARIET-1)‏ بیان‌کننده آن بودند که آفیریشتنیان 
تحمل فعالیت. کلاس عملکردی سازمان lee‏ 
بهداشت {WHO)‏ همودینامی ک 9 یی ی I,‏ در 
مبتلایان به هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ بهبود 
می‌بخشد. هیچ گونه کار ازمایی وجود ندارد که نان 
دهد اسان که یک انتاگونیست اختصاصی گیرنده 
اندوتلین A‏ است بر بوسنتان Cas Sl S 3 FS‏ 
غیرانتخابی Cowl‏ برتری داشته باشد. 


جدول ۲۰۶-۲. درمان‌های desl‏ شده توسط FDA‏ برای درمان هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ 


اندیکاسیون 


نام زنریک روش تجویز کلاس دارویی 
اپوبروستنول ی 
(Epoprostenol)‏ تزربق وربدای مشتق‌بروستاسیکلین 
ایلویروست RS Tae A"‏ 
(loprost)‏ استتشاقی مشتق‌بروستاسیکلین 
(Treprostinil)‏ وریدی» زیرجلدی مشتق‌بروسناسیکلین 
(Treprostinil)‏ ی مشنق‌پروستاسیکلین 
بوسنتان Sl‏ آنتاگونیست Od pad‏ 
(Ambrisentan)‏ خوراکی انلوتلین 
a (Macitentan)‏ اندوتلین غیر اختصاصی 
7 خوراکی مهار کننده PDES‏ 
تادالاه 
خوراکی مهار کننده PDES‏ 
ریوسیگوات she‏ تحریک کننده محلول 
ae (Riociguat)‏ گوانبلیل‌سبکلاز 


درمان هبیرتانسیون شریانی بولمونر (PAH)‏ برای بهبود ظرفیت فعالیت 


درسان هبیرتانسیون شربانی پولمونر (PAH)‏ برای بهبود هدف ترکیبی 


درمان هیپرتانسبون شربانی بولمونر (PAH)‏ برای بهبود علائم ناشی از فعالبت 
درمان هپرتانسبون شریانی بولمونر (PAH)‏ برای بهبود توانابی فعالبت کردن 


درمان هبپرتانسیون شربانی بولمونر (PAH)‏ برای بهبود توانایی فعالبت کردن 


درمان هیپرتاسیون شسریانی بولمونر (PAH)‏ برای بهسود ظرفیت فعالیت و 
کاهش بدتر شدن وضعیت بالینی 


درمان هیپرتانسبون شریانی پولمونر (PAH)‏ برای بهبود ظرفیت Called‏ و 
تخیر در بدتر شدن وضعیت بالینی 


درمان هبیرتانسیون شربانی بولمونر (PAH)‏ برای بهسود ظرفیت فعالیت و 
حور سس عبت ی 


درمان هبپرتانسیون شریانی پولموتر (PAH)‏ برای بهب ود ظرفیت فعالیت و 
تاخیر در بدتر شدن وضعیت بالینی 


درمان هیپرنانسبون شربانی بولمونر (PAH)‏ برای بهبود ظرفیت فعالیت 


درمان هبیرتانسیون شربانی پولمونر (PAH)‏ برای بهبود ظرفیت فعالیت و 
تاخیر در بدترشدن وضعیت بالینی 


FDA‏ سازمان غذا و داروی ایالات متحده!؛ NYHA‏ انجمن قلب نیویورک؛ PAH‏ هیپرتانسیون شریانی پولمونر؛ PDES‏ فسفودی‌استراز-۵ 


۳۹ 


بیرتاذ 


یون پولمونر 
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مها رکننده‌های فسفودی‌استراز نوع ۵ 
نیتریک اکساید آزادشده از سلول‌های اندوتلیال» گوانیلیل 


۷ سیکلاز را فصال می‌کند که در نتیجه در عضلات صاف 


4 
۱ 
4 
5 
i 
q 
0 


انویه‌ای است که از طریق شل‌کردن عضلات صاف 
جدار شریان‌ها و مهار فعال‌سدن پلاکت‌ها اتساع عروقی 
ایجاد می‌کند. آنزیم‌های [فسفودی‌استراز- ۵] (PDES)‏ 
ud]‏ فودی استراز - ۵] (PDES)‏ اشر متسع‌کننده عروقی 
نیتریک اکساید را بهخصوص در بستر شریان‌های gale:‏ 
که در آن‌ها غلظت CGMP‏ بالاست, طولانی می‌کند. در 
حال حاضر دو مها رکننده فسفودی‌استراز- ۵ (PDES)‏ برای 
درمان هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ استفاده می‌شوده 
سیلدنافیل! 9 تادالافیل". هر دو دار 9 همودینامیک 9 فاصله 
oly‏ روی در ۶ 42.59 ly (6MWD)‏ سود می‌بخشند. 
اخیرا SK‏ محرک خوراکی گوانیلیل سیکلاز محلول به 
نام PENS wy,‏ برای درمان هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ و نیز هیپرتانسیون پولمونر مزمن ترومبوآمبولیک 
(CTEPH)‏ تأیید شده است . 


نیازهس‌ای تحقیقانسی آینسده و انجام نشسده در 
هیپرتانسیون پولمونسر 

در حال حاضر تنها سه دسته دارو جهت درمان هیپرتانسیون 
شریانی پولمونر (PAH)‏ وجود دارد 9 حتی با درمان» متوسط 
میزان زنده ماندن افراد dy Mize‏ هیپرتانسیون شریانی پولمونر 
(PAH)‏ تنها ۵-۶ سال است (جدول ۲۰۴-۲). اگر چه min‏ 
زیرگروه هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ وجود دارد اما درمان‌های 
Sil‏ شده کنونی فقط یک زیرگروه را هدف قرار می‌دهند. 
as‏ تنهاما نیازمند گسترش گزینه‌های درماتی برای بیماران 
مبتلا به هیپرتانسیون شریانی پولمونر (PAH)‏ هستیم بلکه 
به پیشرفت درمان‌های موثر در تمام بیماران Wie‏ به 
هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ نیز نیاز داریم. بخشی از بقای 
محدود بیماران, به علت تأخیر در تشخیص است. آگاهی 
بیشتر پزشکان و بیماران می‌تواند باعث تشخیص با زمان 
مناسب‌تر شود که بر پاسخ به درمان و میزان زنده‌ماندن 
اثر می‌گذارد. هیپرتانسیون پولمونر (PH)‏ باید در اسرع وقت 
تشحیص داده شود به طوری که بتوانیم درمان I,‏ در زودترین 
زمان ممکن آغاز کنیم. بیماران باید امکان ارجاع به مرکز 


ِ 


مجهزتر که بر درمان بیماران dy Wire‏ بیماری عروقی 


1 - Sildenafil 
2 - Tadalafil 
3 - Riociguat 


و رویکردهای چندگانه درمانی را دارد. در نههایت» تلاش جهت 
پیشرفت درمان‌های جدید با هدف قرار دادن پیچیدگی‌ها و 
مسیرهای هم پوشأنی موجود در انواع مختلف هیپرتانسیون 
پولمونر SL (PH)‏ ادامه یابد. 


رویکرد به بیمار مبتلابه 


* 


شوک یک سندرم بالینی است که در اثر ناکافی بودن 
خون‌رسانی به بافت‌ها پدید می‌آید. بدون توجه به 
عامل ایجادکننده شوک به هم خوردن تعادل بین 
عرضه و تقاضای اکسیژن و plow‏ مواد ب‌علت کاهش 
خونرسانی منجر به اختلال عملکرد سلولی می‌شود. 
اسیب سلولی حاصل از اکسیژن رسانی ناکافی و PLE‏ 
تآمین سایر م واه موجب تولید و آزادشدن الگوهای 
مولکولی با واسطه آسیب" (DAMP)‏ یا علامت خطر و 
واسطههای algal‏ می‌شود که بمدلیل Sel‏ تعیب رات 
عملکردی و ساختمانی در بستر عروق ریز خونرسانی 
بافقتی را بیشتر مختل می‌کند. درنتیجه چرخه معیوبی 
به‌وجود می‌آید که در آن JUGS‏ خون‌رسانی مسسئول 
آسیب سلولی است که توزیع نامناسب جریان خون و 
اسیب بیشتر پرفوزی ون سلولی را سبب می‌شود؛ این 
اتفاق در Coles‏ منجر dy‏ نارسایی اعضای متعدد می‌شود 
و اگر این روند متوقف نشود منجر dy‏ مرگ خواهد شد. 
اهر ای وی تا یردیح ات رای 
اتون وم نورواندوکرین به کاهش خون‌رسانی و نیز اختلال 
عملکرد عضوی حاصل از اختلال عملکرد شدید سلولی 
است JS)‏ ۲۴-۱ ۲). 


1- Damage associated molecular patierens 
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هنگامی که ناکافی‌بودن اکسیژن‌رسانی به حد بسیار 
شدید Ly‏ پایدار برسد منجر dy‏ سیب برگشت‌ناپذیر سلولی 
خواهد شد و تنها بازگرداندن سریع اکسیژن‌رسانی به حالت 
طبیعی» قادر به جلوگیری از پیشرفت و برگرداندن شوک است. 
بتابراین» رویکرد اساسی در اداره شوکه تشخیص روند در 
شرف وقوع شوک در زمان مناسب و قطع فوری این روند با 
بازگرداندن خون‌رسانی به اعضاست. این روند اغلب نیازمند 
افزایش" یا افزایش مجدد حجم خون داخل عروقی است. 
روند پاتولوژیک مسبب شوک (مانند: ادامه خونریزی, اختلال 
عملکرد قلبی Ly‏ عفونت) Yb‏ به‌طور هم‌زمان کنترل شود. 
شریانی کمتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه در فردی که قبلا فشار خون 
طبیعی داشسته است). تقسیم‌بندی‌های متعددی برای درک بهتر 
فرایندهای به ظاهر متفاوت منجر به شوک صورت گرفته 
است. ییروی محض از یک نوع تقسیم‌بندی ممکن است از 
لحاظ بالینی مشکل باشد زیرا در یک lou‏ به‌خصوص, اغلب 
ترکیبی از دو Ly‏ چند عامل وجود دارد. اما تقسیم‌بندی که در 
جدول ۳۲۴-۱ نشان داده شده است. مرجع سودمندی برای 
بحث و توصیف فرآیندهای زمینه‌ای است. 


گردش خون عروق ریز 

ب‌طور طبیعی» هنگامی که برون‌ده قلببی PAS‏ 
hihi oe‏ برای حفظ حد معینی از فشار خون که برای 
خون‌رسانی قلب و مفز کافی باشد» مقاومست عروقی 
سیستمیک افزایش می‌یابد که بسه قیمت کاهش 
خون‌رسانی dy‏ ساير بافت‌ها منل عضله و پوست و 
به‌خصوص دستگاه گوارش» تمام می‌شود. مقاومست 
عروقی سیستمیک بط ور اولیه توسط قطر مجرای 
داخلی ارتریول‌ها تعیین می‌شود. میزان متابولیسم قلب 
و مفززیاد و ذخایر ان رژی آن‌ها کم است. این اعضا 
به‌شدت به تأمین مداوم اکسیژن و مواد مغذی وابسته 
هستند و به‌جز مدت کوتاهی (در حد چند pls (AED‏ 
به تحمل ایسکمی شدید نیستند. برای حفظ خونرسانی 
شریان‌های مزی و کرونر در مواقعی که هیپوتانسیون 
قابل توجه وجود داره خودتنظیمی (حفظ جریان خون در 
محدوده وسیعی از فشارهای خون‌رسانی) حیاتی است. با 
این حال» هنگامی که فشار متوسط شریانی به کمتر یا 
مساوی ۶۰ میلی‌متر جیوه رسیده جریان خون این اعضا 
کاهش می‌یابد و عملکرد آن‌ها مختل می‌شود. 


وس جروج RRR‏ و 


دش رس او سنج و 


i- Expansion 


ager 
۳ 


جدول ۲۲۴-۱. تقسیم‌بندی شوک 
هبیوولمیک 
تروماتیک 
کاردیوزنیک 
* مربوط به خود قلب 
@ فشار od‏ 
* هیپردبنامیک (زودرس) 
* هیبودینامیک (دبررس) 
نوروژئیک 
هییوأدرنال 


عضله صاف آرتریول‌ها هم گیرنده آلفا و هم Les‏ -آدرنرژیک 
دارد. گیرنده آلفا -۱ منجر به SG‏ شدن عروقی می‌شود 
درحالی‌که گیرند‌های بتا ۲ در LAS‏ شدن عروقی نقش دارند. 
اعصاب وابران سمپاتیک» نوراپی‌نفرین آزاد می‌کنن د که اثر اولیه 
آن روی گیرن ده آلفا-۱ است و یکی از اساسی‌ترین پاسیخ‌های 
جبرانی به کاهش فشار خون‌رسانی را تشکیل می‌دهند. سایر 
مود تنگ کننده عروق که در بیشتر ell‏ شوک افزایش می‌ابن 
عبارتنداز:آژیوتانسین A‏ وازوپرسین اندونلین ۱ و ترومبوکسان 
Ay‏ هم نوراپی‌نفرین و هم اپی‌نفرین از قسمت مرکزی آدرنال 
آزاد می‌شوند و غلظت آن‌ها پس از آزاد شدن در جریان خون 
افزایش می‌یابد. گشادکننده‌های عروقی موجود در گردش 
خون هنگام شوک شامل پروستاسیکلین (پروستاگلاندین AL,‏ 
اکسیدنیتریک (NO)‏ و مواد مهمی چون محصولات متابولیسم 
موضعی مثل آدنوزین هستند که جریان خون را با نیازهای 
متابولیک بافتی هماهنگ می‌کنند. تعلال yy)‏ تن گ کننده‌ها و 
گشلاکننده‌های عروقی مختلف که بر بستر عروق ریز اعمال 
می‌شوده تعیین کننده خون‌رسانی موضعی است. 

اتتقال مواد به سلول‌ها وابسته به جریان خون عروق ریز 
نفوذپذیری مویرگی» انتشار اکسیژن, دی‌اکسید کربن, مواد مغذی 
و محصولات متابولیسم بافت بینابینی و PLS‏ این محصولات 
از غشاهای سلولی است. اختلال جریان خون در بستر عروق 
ریز که فش محوری را در پاسخ‌های پاتوفیزیولوژیک مراحل 
انتهایی تمام انواع شوک داره سبب به‌هم خوردن متابولیسم 
سلولی یعنی عامل oles‏ نارسایی عضوی می‌شود. 

پاسیخ درون‌زاد به هیپوولمی خفیف تا متوسط عبارت است از 
تلاش cl‏ برگرداندن حجم داخل عروقی به حالت اولیه به 
کمک تغییرات فشار هیلروستاتیک و اسمولاریته. تنگ‌شدن 
آرتریول‌ها منجر به کاهش فشار هیدروستاتیک مویرگی و نیز 
کاهش تعداد بسترهای مویرگی فعال و در نتیجه محدودشدن 
سطح مویرگی برای فیلتراسیون می‌شود. مطابق باقانون 


۹ 


Ca 


رویکرد Wire slaw dy‏ به شوک 


e 
9 
q 


اي مره اهر 18۵ mars.‏ 


۰ 
AA + 
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سمیاتیک/نوروندوکرین, 


۳ 
| 
فعال cell ptr‏ سول اندوتلیال | 


شکل ۲۴-۱ ۲. چرخه معیوب ایجاد شده به‌وسیله شوک. 


استارلینگ" در سورد تبادل مایع بین مویرگ و بافت بینابینی 
هنگام کاهش فیلتراسیون ضمن Cob‏ ماندن یا افزايش فشار 
انکوتیک داخل عروقی بازجذب خالص مایع به داخل بستر 
عروقی» رخ می‌دهد. تغییرات متابولیک (شامل هیپرگلیسمی 
و افزایش محصولات گلیکولیز لیپولیز و پروتئولیز) موجب 
افزایش اسمولاریته خارج سلولی و در نتیجه پیدایش اختلالات 
فشار اسمزی بین سلول‌ها و بافت‌های بینابینی می‌شود. این 
موضوع منجر به آفزاییش حجم بافت بینابینی و JED‏ عروقی 


به قیمت کاهش حجم داخل سلولی می‌شود. 
پاسخ‌های سلولی 


حمل‌ونقل مولا مغذی در شوک مختل می‌شود» که 
این امر منجر ay‏ کاهش ذخایر فسفات پر انرژی در داخل 
سلول می‌شول. اختلال عملکرد میتوکندری‌ها 9 رهاشدن۲ 
فسفریلاسیون اکسیداتیو محتمل‌ترین علل کاهش میزان 


1- Starling’s law 
2- Uncoupling 


Le ge ننست‎ 


q‏ 1 ختلا A‏ آنسقادی 


خونربزی gi‏ ۱ آسیب سلولی وسیع1 سندرم اختلال | 
| | عملکرد اعضای متعدد (MODS)‏ ۱ 


] فنوتیب مستعد ay‏ التهاب/ 
| میانجی‌های النهایی 


باست بت سم 


فعال شلن egies!‏ درون‌زاد | 


| آسیب ساولی/ اگوهای موزکولی | 
| مربوط به آسیب (DAMPS)‏ 


Mcrae 


آدنوزین‌تری‌فسفات (ATP)‏ هستند. Aout»‏ تجمعی از 
یون‌های هیدروژن, لاکتات و سایر محصولات متابولیسم 
بی‌هوازی به‌وجود می‌آید. با پیشرفت شوک این 
متابولیت‌های گشادکننده عروق بر تون وازوموتور غلبه 
می‌کنند و منجر به تشدید هیپوتانسیون و هیپوپرفیوژن 
می‌شوند. تصور بر این است که اختلال عملکرد غشاهای 
سلولی بیانگر یک مسیر پاتوفیزیولوژیک مشترک در تمامی 
نواع شوک باشد. پتانسیل طبیعی دو سوی غشاهای سلولی 
کاهش مییابد و همراه با آن افزایيش سدیم و آب داخل 
سلولی رخ می‌دهد که منجر به تورم سلولی و اختلال 
بیشتر در خون‌رسانی عروق ریز می‌شود. در یک واقعه قبل 
از مرگ Jude‏ طفیان کلسیم داخل سلولی و هیپوکلسمی 
خارج سلولی هم‌زمان. هموستاز کلسیم از طریق کانال‌های 
غشایی مختل می‌شود. همچنین» شواهدی از نابودی گسترده 
اما انتخابی سلول‌ها ناشی از آپوپتوز (مرگ برنامه‌ریزی شده 
سلول) وجود دارد که در اختلال عضوی و نارسایی ایمنی 
نقش دارد. 
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پاسخ‌نورواندوکرین 

هیپووولمی؛ هیپوتانسیون و هیپوکسی توسط گیرنده‌های 
فشاری و شیمیایی" احساس می‌شوند که منجر dy‏ پاسخ 
آنونومیک برای برگرداندن حجم خون» حفظ خون‌رسانی 
مرک‌زی و به‌حرکت درآوردن سویستراهای متابولیک 
می‌شوند. کاهش فشار خون» مهار مرک ز وازوموت-ور 
را برط رف می‌کند و موجب افزایش برون‌ده آدرترژی نک 
و کاهش فعالیت واگ می‌شود. آزاد CAS‏ نوراپی‌نفرین 
از نورون‌های آدرترژی ک با افزایش تنگ کردن قابل 
توجه عروق محیطی و احشایی» نقش مهمی در حفظ 
خون‌رسانی اعضای مرکزی دارد درحالی‌که AS‏ 
فعالیت واگ موجب افزایش ضربان قلب و برون‌ده قلبی 
می‌شود. همچنین, از دست رفتن عملکرد واگ به‌عنوان 
افزاینده تنظیمی پاسخ التهابی ایمنی درون‌زاده شناخته شده 
است. اپی‌نفرین موجود در گردش خون که در شوک از 
قسمت مرکزی ادرنال آزاد می‌شود تا حد زیادی انرات 
متابولیک دارد و موجب افزایش گلیکوژنولیز, گلوکونئوژن ز و 
کاهش آزاد سدن انسولین از پانک‌راس می‌شود. با این 
حال, اپی‌نفرین» تولید و آزاد شدن واسطه‌های التهابی را 
از طریق تحریک گیرنده‌های Le‏ آدرنرژیک موجود روی 
سلول‌های ایمنی مهار SUS ge‏ ۱ 

درد شدید و plow‏ استرس‌ها سبب آزادشدن هورمون 
آدرنوکورتیکوت روپ (ACTH)‏ از هیپوتالاموس می‌شوند. این 
هورمون ترشح کورتیزول را تحریک می‌کند و کورتیزول 
در کاهش برداشت محیطی گلوکز و اسیدهای آمینه 
تشدید لیپولیز و افزایش گلوکونتوژن ز نقش دارد. افزایش 
ترشح گلوکاگون از پانکراس در زمان استرس» سبب تسریع 
گلوکونئوژن ز کبدی و افزایش بیشتر گلوکز خون می‌شود. اين 
فعالیت‌های هورمونی به‌صورت سینرژیست منجر به افزایش 
گلوکز خون برای متابولیسم بافتی انتخابی و حفظ حجم 
خون می‌شوند. اخیرا نشان داده شده است که تعداد زیادی 
از بیماران بسیار بدحال» سطوح کورتیزول پلاسمایی پایین 
و اختلال پاسخ به تحریک ACTH‏ دارند که با کاهش در 
میزان زنده ماندن مرتبط است. اهمیت ترشح کورتی زول در 
اثر استرس, با کولاپس شدید قلبی -عروقی در مبتلایان به 
نارسایی آدرنال نمایان می‌شود (فصل AFF‏ 

ترشح رنین در پاسخ به تخلیه آدرنرژینک و A‏ 
خون‌رسانی به دستگاه جنسب گلومرولی کلیه افزایبش 
lates ee ah be‏ 7 
سپس یتسین AT‏ یتسین Lats TL‏ می‌شود که 


1- 0۳ 


2- Chemoreceptor 


یک تنگ‌کننده عروقی بسیار قوی و محرک آزاد شدن 
آلدوسترون از کورتکس آدرنال و وازوپرسین از هیپوفیز خلفی 
als‏ در حفظ حجم داخل عروقی نقش دارد. حاصل این 
وازوپرسین با اثر مستقیم بر عضله صاف عروق در KS‏ 
شدن عروقی نقش دارد و اثر آن بر توبول‌های دیستال 
کلیه منجر به افزایش بازجذب آب می‌شود. 


پاسخ قلبی-عروقی 

سه منغیر پرشدن بطنی (پیش بار)» مقاوست در برابر 
خروج خون از بطن (پس بار)" و قدرت انقباضی میوکارد" 
(کنت راکتیلیته4 مهم‌ترین عوامل در کنترل حجم ضربه‌ای 
هستند (فصل ۳۶۵6). برون‌ده قلب که حاصل‌ضرب حجم 
شربعهای دنه داد ضریا قلب ال عمحاعل aS ust‏ اسلی 
برای خون‌رسانی به بافت‌هاست. هیپوولمی منجر به کاهش 
پیش‌بار بطنی و در نتیجه کاهش حجم ضربه‌ای می‌شود. 
افزایش تعداد ضربان قلب مکانیسم جبرانی سودمندی است 
اما برای حفظ برون‌ده قلب محدودیت دارد. کاهش کمیلیانس 
میوکارد ناشی از شوک شایع است. این yal‏ منجر به کاهش 
حجم یایان دیاستولی بطن و در نتیجه کاهش حجم ضربه‌ای 
به ازای هر مقدار معین از فشار پر شدن بطنی می‌شود. 
باز گرداندن حجم داخل عروقیء حجم ضربه‌ای را به میزان 
طبیعی برمی‌گرداند اما این عمل فقط در فشارهای پرشدگی 
بالا صورت می‌گیرد. افزايش فشارهای پرشدگیی آزاد شدن 
پپتید ناتریورتیک مغزی" (BNP)‏ را تحریک می‌کند تابا 
جابه‌جایی سدیم و آب فشار را از روی قلب بردارد. 

سطوح پپتید ناتریورتیک مفزی با نتیجه پیامدهای استرس 
OC Oe porn Premieres‏ 
تفارکتوس 31550 gag 5 (MI)‏ شدید ۷ 
بیهوشی عمومی هیپوتانسیون طولانی و آسیدمی ممکن 
است نقبااض میوکارد را مختل کند و نیز سبب کاهش حجم 
ضربه‌ای a4‏ آزای re‏ مقدار معین از PLS‏ پایان دیاستولی 
بطن شوند. مقاوست در برابرنقباض بطنی به ط و قابل 
توجهی تحت تأثیر مقاومت عروقی سیستمیک است که 
در 251 5 سوارد:قشوکه ASEH‏ بافته است. باراین جالء 
مقاومت در مراحل اولیه هیپردینامیک شوک سپتیک یا شوک 
نوروژنیک(فصل۳۲۵) کاهش می‌یابد و بدین ترتیب در ابتدای 


3- 0 

4- 40 

5- Contractility 

6- Brain natriuretic peptide 


+ 


Ee کی‎ GE 


)35929 به بپمار میتلا 


۱ 
۱ 
۱ 
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مت a alas Slang‏ که یا AORN‏ 
سیستم وریدی نزدیک به دوسوم کل خون در گردش را 
شامل می‌شود که قسمت عمده آن در وریدهای کوچک 
جاری است و به‌عنوان یک مخزن دینامیک برای خون‌رسانی 
خودکارعمل می‌کند. ننگ شسدن وریدها در اشر فعالیت Laff‏ 
-آدرنرژیک» یک مکانیسم جبرانی مهم برای حفظ بازگشت 
خون وریدی و در نتیجه پرزشدن بطنی در سوک است. از طرف 
دیگر گشاد شدن وریدهاء مانند آن‌چه در شوک نوروژنیک رخ 
می‌دهد» موجب کاهش پر شدن بطنی و در نتيجه کاهش 
حجم ضربه‌ای و به طور بالقوه برون‌ده قلبی می‌شود. 


پاسخ ریوی 

پاسخ بستر عروق ریوی به شوک همانند پاسخ بستر 
سیستمیک است و افزایش نسبی در مقاومت عروق ریوی» 
به خصوص در شوک سپتیک» ممکن است از مقاومت عروقی 
سیستمیک تجاوز کند و منجر dy‏ نارسایی قلب راست 
شود. تاکی‌پنه ناشی از شوکه حجم جاری" را کاهش 
می‌دهد و موجب افزایش فضای مرده" و تهویه دقیقه‌ای" 
می‌شود. هیپوکسی نسبی و تاکی‌پنه متعاقب آن منجر به 
آلکالوز تنفسی می‌شود. قرار گرفتن در وضعیت خوابیده و 
محدودیت غیر ارادی تهویه به‌علت دره ظرفیت باقیمانده 
عملی" را کاهش می‌دهد و ممکن است منجر به آتلکتازی 
شود. شوک و به‌خصوص تولید رادیکال‌های اکسیدان به‌دنبال 
Lol‏ به‌عنوان عامل اصلی آسیب ریه و سندرم دیسترس حاد 
تنفسی؟ (ARDS)‏ متعاقب آن, شناخته شده است (فصل۳۲۲). 
این اختلالات با pal‏ ریوی غیر قلبی ثانویه به آسیب 
منتشر مویرگ‌های ریوی و اپی‌تلیوم آلوئولی؛ هیپوکسمی 
و آنفیلتراسیون منتشر و دوطرفه Lads)‏ مشخص می‌شود. 
هییوکسمی به‌دلیل گردش خون در الوئول‌های با تهویه کم 
یافاقد تهویه پدید می‌آید. از بین رفتن سورفاکتانت و حجم 
as,‏ همراه با افزایش pal‏ بینابینی و آلوتولی» کمپلیانس ریه را 
کاهش می‌دهند. در tomas‏ کار تنفسی و اکسیژن مورد نیاز 
برامی عض الات end‏ افزاینش می یبد. 


پاسخ کلیوی 
آسیب حاد کلیوی (فصل ۲۲۴) که یک عارضه جدی 


1- Tidal volume 

2- Dead space 

3- Minute Ventilation 

4- Functional residual capacity 

5- Acute respiratiory distress syndrome 


کمتری نسبت به گذشته رخ می‌دهد که علت آن مایع 
درمانی تههاجمی در مراحل اولیه سوک است. آمروزه نکروز 
توبولی حاد" بیشتر در آثر تعامل شوک سپسپس و تجویز 
مواد نفروتوکسیک (مثل آمینوگلیکوزیدها و مواد حاجب اشعه) 
و رابلومیولی ز رخ می‌دهد. رابدومیولیز یه خصوص ممکن است 
در تروما به عضلات اسکلتیء شدید باشد. پاسخ فیزیولوژیک 
als‏ به کاهش خون‌رسانی حفظ آب و نمک است. علاوه 
بر کاهش جریان خون کلیوی» افزایش مقاومت شریانچه‌های 
آوران کلیوی موجب کاهش میزان فیلتراسیون گلومرولی 
(GER)‏ به‌همراه افزایش آلاوسترون و وازوپرسین,» می‌شود که 
نکروز ابی‌تلیوم توبولی و انسداد توبول‌ها با دبری‌های سئولی 
و نت به عقب" مواد فیلتر شده می‌شود. تخلیه ذخایر ATP‏ 
اختلال عملکرد کلیه همراه است. 


اختلالات متابولیک 

هنگام شوک» یک اختلال در چرخه طبیعی متابولیسم 
کربوهیدرات» چربی و پروتئین به‌وجود می‌آید. آلایین 
و لاکتات که از تبدیل بی‌هوازی پیرووات در محیط تولید 
می‌شوند از طریق چرخه اسید سیتریک موجب افزایش تولید 
گلوکز در کبد می‌شوند. در شرایط کمبود اکسیژن, تجزیه 
گلوکز به پیرووات و در نهایت لاکتات, منجر به چرخه 
ناکرآستبتمولد اولیه با حداقل edie pal lulls‏ 
افزایش نسبت لاکتات به پیرووات که با برتری MSY‏ 
به تنهایی همراه است نشان دهنده متابولیسم بی‌هوازی 
و منعکسکننده کافی‌نبودن خون‌رسانی به بافت‌ها است. 
کاهش کلیرانس تری‌گلیسریدهای خارجی همراه با افزایش 
لیپوژنز CAS‏ سبب افزایش قابل توجه تری‌گلیسیرید سرم 
می‌شود. کاتابولیسم پروتئین» به‌عنوان ماده اولیه برای ایجاد 
آنرژی افزایش می‌يابد. تعادل منفی نیتروژن و در صورت 
طولاتی شدن این رونده تحلیل شدید عضلانی روی می‌دهد. 


پاسخ‌های التهابی 

فعال شدن شبکه گسترده‌ای از سیستم‌های واسطه پیش 
لتهابی توسط سیستم ایمنی درون‌زاده نقش مهمی در 
پیشرفت شوک بازی می‌کند و سهم عمده‌ای در بیدایش 
pe‏ اختلال اعضا es‏ می‌شود (MOD)‏ 9 نار سایی 


6- Acute tubular necrosis 
7- Back leak 
8- Multi organ dysfunction 


۲۱ 2020013 | 2 گروه تبادل جزوات پزشکی 


اعضای متعدد" (MOF)‏ دارد (شکل ۳۲۴-۲). در کسانی 
که از سیب حاد زنده می‌ماننده پاسخ‌های تنظیمی معکوس 
درون‌زاد و مداوم ایجاد می‌شود تا پاسخ پیش‌التهابی شدید 
را خاموش Ly‏ متعادل سازد. اگر تعادل دوباره برقرار شوه 
بیمار بهب ود خواهد یافت. اگر پاسخ شدید باشد» سیسنم 
ایمنی انطباق‌دهنده س رکوب می‌شود و بیمار به‌شدت مستعد 
عفونت‌های بیمارستانی خواهد شد که سپس ممکن است 
پاسخ التهابی را به پیش ببرد و منجر به نارسایی اعضای 
متعدد تأخیری شود. 

میأنجی‌های هورمونی متعددی در شوک و سیب بافتی 
فعال می‌شوند. آبشار کمپلمان از هر دو al,‏ کلاسیک و آلترناتیو 
فعال می‌شود و آنافیلاتوکسین‌های 032 و 058 را تولید 
می‌کند (فصل ۳۷۲6). اتصال مستقیم کمپلمان به بافت‌های 
آسیب‌دیده می‌تواند منجر به تشسکیل کمپلکس حمله‌ای C5-‏ 
C9‏ شود و سیب سلولی بیشتری ایجاد کند. فعال‌شدن آبشار 
انعقادی منجر به ترومبوز در عروق ریز می‌شود و فیبرینولیز 
متعاقب آن سبب حملات مکرر ایسکمی و خون‌رسانی مجدد 
می‌شود (فصل ۱۴۱). اجزای سیستم انعقادی (مثل ترومبین4 
واسطه‌های پیش‌التهابی قوی هستند که موجب ظاهر شدن 
مولکول‌های الحاقی" بر سطح سلول‌های اندوتلیال و فعال 
شدن نوتروفیل‌ها و در نتیجه سیب عروق ریز می‌شوند. 
همچنین انعقاد خون آبشار کالیکرئین - کینین وژن" را فعال 
می‌کند که در هیپوتانسیون نقش دارد. 

ایکوزانوئیدها" محصولات موثر بر عروق (وازواکتیو) و 
تنظیم کنن ده دستگاه ایمنی هستند که از متاپولیسم اسید 
آراشینونیک ایجاد می‌شوند. این مواد شامل پروستاگلاندین‌ها 
و ترومبوکسان م۸ مشتق از سیکلواکسیزناز و نیز لوکوترین‌ها 
و لیپوکسین‌های مشبتق از لیپواکسیژنازه هستند. ترومبوکسان 
ep ress SLA,‏ عروقی HENS)‏ 
هیپرتانسیون پولمونر و نکروز حاد توبولی ناشی از شوک» نقش 
دارد. پروستاگلاندین‌های I,‏ و رتل کشادکننده‌های عروقی 
قوی هستند که نفوذپذیری مویرگی و تسکیل pal‏ را تشسدید 
میکنند. لکوترین‌های سیستئینیل" (لکوترین‌های ‏ و AD‏ 
میانجی‌های محوری برای ایجاد عوارض عروقی آنافیلاکسی 
و نیز ایجاد نسوک ناشی از سپسیس يا اسیب بافتی هستند. 
لوکوترین B,‏ جلذب قوی نوتروفیل‌ها و عامل محرک تشکیل 


1- Multi oragan failure 
2- Adhesion molecules 
3- Kallikrein- kininogen 
4- Eicosanoids 

5- Cysteinyl leukotrienes 


رادیکال‌های واکنشی اکسیژن است. عامل فعال‌کننده پلاکتی" 
(PAF)‏ که یک واسطه فسفولیییدی حاوی آراشیدونیل با 
شاخص اتری است. موجب انقباض عروق ریوی, تنگکردن 
برونش‌هاء گشادکردن عروق سیستمیک» افزایش نفوذپذیری 
مویرگی و تحریک ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها برای تولید سطوح 
بالاتری از واسطه‌های التهابی می‌شود. 

فاکتور نکروز تومور (TNF-a) Lall‏ که توسط 
ماکروفاژهای فعال شده تولید می‌سود قادر به ایجاد 
بسیاری از ویژگی‌های شوک از قبیل هیپوتانسیون» اسیدوز 
ead, ath lea) Sos‏ 

اینترلوکین یک (IL-1B) Lag‏ که در ابتدا «ضبزای 
درونی» abi‏ ده می‌شد توسط ماکروفاژه ای مستقر در 
بافت تولید می‌سود و برای پاسخ التهابی ضروری است. 
هر دوی (IL-1B, TNF-a) Lacy!‏ بلافاصله پس از سیب و 
شوکه ody‏ زان قابل ملاحظ های افزاب تن مي‌یابند. 

اینترلوکین (IL-6) F‏ نیز به‌طور غالب توسط ماکروفاژها تولید 
می‌شود و پاسخ آن با اندکی تأخیر به حداکثر خود می‌رسد اما 
بهترین پیش‌بینی‌کننده منفرد برای بهبود طولانیمدت و ایجاد 
نارسایی اعضای متعدد به‌دنبال شوک است. کموکین‌ها مثل 
اینترلوکین ۸ (11-8) جاذب‌های شیمیایی قوی و فعال‌کننده 
درف ها ماش ات بر مرلعیل هی اف باکر 
سطح نوتروفیل‌ها افزایش می‌دهند و منجر به نشدید تجمع 
و الحاق نوتروفیل‌ها و سیب به انلوتلی وم عروقی می‌شوند. 
در حالی که اندوتلی وم طبیعی سطوح پایینی از اکسید نیتریک 
(NO)‏ می‌سازد پاسخ التهابی منجر به تحریک ایزوف رم قابل 
القای اکسید نیتریک (NO)‏ سنتاز می‌ش ود (INOS)‏ که سبب 


ساخت رادیکال‌های آزاد سمی مشتق از نیتروکسیل" و اکسیژن 
می‌شسود که در پاسخ هیپردینامیک قلبی -عروقی و آسیب بافتی 
در سپسیس نقش دارند. 


سلول‌های متعدد التهابی شامل نوتروفیل‌هاء ماکروفاژها و 
پلاکت‌هاء عوامل اصلی در آسیب ایجاد شده ناشی از التهاب 
ریز یک acd‏ شایع پاتولوژیک در شوک است که موجب 
لیپازها (PLA, Gros)‏ و پروتتازها می‌شود. آزاد شدن سطوح 
بالای واسطه‌های اکسیژن واکنشی (ROVROS)‏ به‌سرعت 
آتتی‌اکسیدان‌های ضروری درون‌زاد را مصرف می‌کند و سیب 
منتشر ناشی از رادیکال اکسیژن را ایجاد می‌نماید. تلاش‌های 
جدید برای کنترل آسیب ایسکمی/ خون‌رسانی مجدد شامل 


6- Platelet- activating factor 


7- Endogenous pyrogen 
8- Nitroxyl-and oxygen-derived free radicals 


ae, 7 


رویکرد dy‏ بیمار میتلا به شوک 
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سح — 


هبیویرفوزبون آهبیوکسی 


Ti 


سم مک تایه مب چا مه 


— سس 


| اکسیژن‌دهی مجدد/آاسب a‏ 


شکل ۳۲۴-۲. طرح شماتیک از پاسخ ایمنی -التهابی میزبان به شوک. 


درمان با مونواکسید کربن» سولفید هیدروژن یا سایر عوامل 
برای کاهش اسر س اکسیدان است. ماکروفاژهای تثبیت شده 
در بافت تقریبا تمامی واسطه‌های اصلی پاسخ التهابی را تولید 
می‌کنند و پیشرفت و مدت پاسخ التهابی را هماهنگ می‌سازند. 
یک Latte‏ مهم برای فعال‌سازی مونوسیت/ ماکروفاژ از طریق 
گیرنده‌های ناقوس‌مانند" (118) بسیار حفاظت شده غشایی 
است که الگوهای مولکولی با واسطه سیب (DAMP)‏ مثل 
HIMGB-1‏ الگوهای مولکولی مربوط به پاتوژن"(۳۸0/۳) 
مثل اندوتوکسین‌های آزاد شده به‌دنبال شوک و ارگانیسم‌های 
میکروبی پاتوژن رابه ترتیب شناسایی SiS co‏ گیرنده‌های 
ناقوس مانند (TLRs)‏ همچنین در الهاب‌های مزمن دیده 
شده در بیماری کرون» کولیت اولسرانیو و رد پیونده مهم به نظر 
می‌رسند. تفاوت در پاسخ‌های افراد یک استعداد زننیکی است 
که بخشی از آن ناسی از پلی‌مورفیسم‌های تک نوکلئوتیدی در 
تولی‌های ژنتیک است و عملکرد و تولید واسطه‌های التهابی 


1- Toll-like receptors 
2- Pathogen associated molecular patterns 


| تن رز 
ata o . 1 ۳ | we ge i‏ 
بیومارکرها/ تعدیل‌کننده‌ها .| | انعفاه خوناکبلمان | و نووفیل‌ها مونوسیت‌ها /ماکروفاژ 
OTe? 1032 5 reactive protein (CRP) |‏ بر[ . Cytokines ۱ |. tAdherence‏ . 
1 وهی با 5۰ integrins IL-2, LAR,‏ 9 | | قفا IL-6,‏ را TNF-a,‏ 
TNF-B !T Thrombin Lipopolysaccharide binding ۱ ۱‏ رد1۴۵۱ PGE2, TGF-B _ Oxidative burst i‏ ,18-] 
Chemokines “Reactive oxygen || TH-4, I-10, | 3۵-۵ iprotein (LBP) ۱ J‏ . 
LAntithrombin III ‘High mobility group band-1— 1 fe‏ وا روز | ; species (ROS)‏ 1-8 
Activators . Degranulation —— | (AT Itt) I HMGB-1) i a‏ - 
te ۱ | eee a‏ | | تن 
{fL-1 receptor antagonist inet =‏ بو d‏ و سس 1 .Neutrophil activating‏ 
TNE ۱۶۱ ۸ i ۰‏ سس 1۱ ۱ fac‏ 
jfactor (NAF)  bBactericidal activity | | receptors ۱/۱ (TNFR I/Ml) | 1‏ 
i ۵ i —-; - =‏ 
G‏ ارسپ تعرس chemoattractant protein‏ 
(MCP-1} ۱‏ 
Antigen prosentation f‏ - 
HLA-DR 2‏ 


پایش 

مبتلایان به سوک نیاز به مراقبت در واحد مراقبت‌های ویژه 
(ICU)‏ دارند.آرزیابی دقیق و مداوم وضعیت فیزیولوژیک ضروری 
است. فشار خون شسربانی از طریق کانتر داخل شریأنی» نبض و 
تعداد تنفس باید به‌صورت مستمر پایش شود. برای اندازه‌گیری 
مقدار ادرار ub‏ کانتر فولی تعبیه شود و وضعیت ذهنی بیمار باید 
به دفعات بررسی شود. بیماران با سطح هوشیاری پایین را باید 
برای ارزیابی وضعیت نورولوژیک و کوتاه کردن زمان حمایت 
تهویه‌ای به‌صورت روزانه بیدار نمود SM basi)‏ دارویی ). 

در مورد اندیکاسیون برای استفاده از کاتتر شریان ریوی 
(سوان عراز اختلاف نظر مداومی وجود دارد. jal Ses‏ 


3- Drug holiday 
4- Swan - Ganz 
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کوکران" جدید ننشان داد که استفاده از کاتتر شریان پولمونار, 
برمرگ ومیر طول مدت بستری» یا هزینه بیماران بالغ 
بخش مراقبت‌های ویژه تأثیری ندارد. اغلب بیماران بستری 
در بخش مراقبت ویژه (ICU)‏ را می‌توان بدون استفاده از 
کاتتر شریان ریوی" (PAC)‏ به‌صورت ایمن» مدیریت نمود. با 
این Jb‏ در شوک با از دست رفتن مداوم و قابل توجه خون؛ 
جابجایی مایع و اختلال عملکرد زمینه‌ای قلب استفاده از کانتر 
شریان ربوی ممکن است سودمند باشد. کاتتر شریان ریوی 
از طریق پوست وارد ورید ساب‌کلاوین یا ژوگولار می‌شود 
وبه گردش خون وریدی مرکزی و قلب راست و سپس 
شریان ربوی هدایت می‌شود. در کاتتر مسیرهایی تعبیه شده 
است که تزریق مایع و اندازه‌گیری برون‌ده قلب را به ترتیب 
از قسمت پروگزیم ال در دهلیز راست و نیز قسمت دیستال 
در شریان ریوی آمکان‌پذیر می‌سازد. فشار دهلی ز راست و 
شریان ریوی" (PAP)‏ اندازه‌گیری می‌شود و فشار گوه‌ای 
مویرگ‌های ریوی" (PCWP)‏ به‌عنوان تخمینی از فشار دهلیز 
چپ در نظر گرفته می‌شود. پارامترهای همودینامیکی طبیعی 
در جدول‌های ۲۷۳-۲ و ۳۲۴-۲ نشان داده شده‌اند. 

برون‌ده قلبی با تکنیک رقیق سازی حرارتی" تعیین 
می‌شود و از حرارت‌سنج‌های" با قدرت تفکیک بالا 
می‌توان برای تعیین حجم پایان دیاستولی بطن راست 
به‌منظور پایش بیشتر پاسخ قلب راست به تجویز 
مایعات استفاده کرد. کانتر شریان ریوی که دارای خروجی 
برای اکسیمتر است این مزیت را دارد که می‌تواند اشباع 
اکسیژن مخلوط خون وربدی را که شاخص مهمی برای 
کل خون‌رسانی بافتی است. به‌صورت آن‌لاین پاینش 
نماید. مقاومت عروق سیستمیک و مقاومت عروق ریوی 
به صورت نسبتی از فشار دو سوی این بسترهای عروقی 
به برون‌ده قلب محاسبه می‌شود (فصل ۲۷۲). تعیین 
محتوای اکسیژن خون شریانی و وریدی همراه با برون‌ده 
قلب و غلظت هموگلوبین, محاسبه عرضه اکسیژن» مصرف 
اکسیژن و نسبت برداشت اکسیژن را امکان‌پذیر می‌سازد 
(جدول ۲۲۲-۳). مش خصات الگوه ای همودینامیکی 
مرتبط باانواع مختلف شوک در حدول ۲۲۴-۴ نشان 
داده شده‌اند. 

در احیاء مبتلایان به شوک باز گرداندن خون‌رسانی بافتی 


1- Cochrane analysis 

2- Pulmonary artery catheter 

3- Pulmonary artery pressure 

4- Pulmonary capillary wedge pressure 
5- Thermodilution 

6- Thermistor 


و بهبود اکسیژن‌رسانی, وضعیت همودینامیکی و عملکرد tll‏ 
حیاتی است. یک هدف قابل قبول برای درمان, طبیعی کردن 
اشباع اکسیژن مخلوط وریدی و نسبت برداشت اکسیژن 
شریانی -وریدی است. برای بهبود اکسیژنرسانی ممکن 
است توده گلبول‌های قرمزء اشباع اکسیژن شریانی و برون‌ده 
قلبی به‌تنهایی یا به‌طور هم‌زمان تفویت شوند. افزایش 
اکسیژن‌رسانی بدون افزایش میزان مصرف آن نشان‌دهنده 
کنایت اکسیژنرسانی و مستفل بدون مصرف اکسیژن از 
جریان خون است. بر عکس, افزایش مصرف اکسیژن 
با افرایش اکسیژن,سانی بر ناکافی‌بودن اکسیژن‌رسانی 
دلالت ab‏ با این JL>‏ به‌دلیل رابطه موجود بین افزایش 
اکسیژن‌رسانی» کار قلبی و مصرف اکسیژن, باید تفسیر با 
احتیاط انجام dg‏ کاهش در مقاومست عروقی سیستمیک 
al ob‏ با افزایش برون‌ده ens‏ نشان‌دهنده آن است که 
به‌علت بهبود خون‌رسانی بافتی» انقباض عروقی در حال 
برگشت است. تعیین اثر افزايش PLB‏ به قدم حجم خون بر 
کارایی قلب» به شناخت مطلوب‌ترین مقدار پیش‌بار کمک 
می‌کند (قانون استارلینگ). الگوریتم احیای بیمار Wire‏ به 
شوک در شکل ۲۲۴-۳ نشان orl‏ شده است. 


شوک هیپوولمیک! 

شوک هیپوولمیک شایع‌ترین نوع شوک است که 
به‌دلیل ازدست‌رفتن گلبول‌های قرمز و پلاسما Caled‏ 
خونری زی clea Ly‏ کاهش حجم پلاسما به‌تنهایی 
ایجاد می‌شود؛ (yh all‏ حجم بلاسما ممکن است 
به‌دلیل احتباس مایع در خارج عروق یا دفع از oly‏ دستگاه 
گوارش, دستگاه ادراری و دفع نامحسوس ایجاد شود. 
علایم و نشانه‌های شوک هیپوولمیک غیر هموراژینک 
مشابه علایم و نشانه‌های شوک هیپوولمیک هموراژیک 
ad‏ گرچه Lng] Egy Belg San‏ نزهجی‌نر باشد. 
پاسخ فیزیولوژیک طبیعی به هیپوولمی» حفظ خون‌رسانی 
به pte‏ و قلب ضمن تلاش برای بازگرداندن حجم موثر 
خون در گردش به حالت اول است. افزای ش فعالیت 
سمپاتیک» هیپرونتیلاسیون» کلابس وریدهای ظرفیتی» 
آزاد شدن هورمون‌ه ای استرسی و افزایش حجم SSD‏ 
عروقی از طربق > oh‏ مایع از فضای بینابینی و JD‏ 
سلولی و کاهش برون‌ده ادراری در حالت شوک وجود دارد. 

هیپووولمی خفیف (کمتر یا مساوی ۲۰ درصد از حجم خون) 
موجب تاکی‌کاردی خفیف می‌شود Lal‏ بهخصوص در یک 


7- Hypovolemic shock 


Tar ~< 


Js = ee 


جدول ۳۲۴-۲. پا رامتر های همودینامیکی طبیعی 


۲1 
۴-۸ هن‎ SV x HR (CO) برون‌ده قلب‎ 


اندکس قلبی Co/BSA (CD‏ تصلتصن؟ ۲۱۶-۴۱۲ 
pac‏ ضربدای mL /beat 0۴ (SV)‏ ۵۰-۱۰۰ 
مقاومت عروق سستمیک dynes S/om? [(MAP-RAPYCo] x 80 (SVR)‏ ۷۰۰-۱۶۰۰ 
مقاومت عروق ربوی dynes. S/cm? ])۳۸ , - PCWP)Co] x 80 (PVR)‏ ۲۰-۱۳۰ 
کار ضربه‌ای بطن جب g-m/beat SV(MAP-PCWP) ~ 0.0136 (LVSW)‏ ۶۰-۸۰ 
; کار ضربه‌ای بطن راست g-m/beat SV(PAP_, -RAP) (RVSW)‏ ۱۰-۱۵ 
BSA ‘‏ مساحت سطح بدن؛ IR‏ تعداد ضریان قلب؛ Lit MAP‏ متوسط شریانی؛ PAP‏ فشار متوسط شریان پولمونر؛ PCWP‏ فشار گوه‌ای 
5 مویرگی ریوی؛ RAP‏ فشار دهلیز راست 
5 
۱ 


جدول ۳۲۴-۳. محاسبات نقل و انتقال اکسیژن 


۰ 
@ 
a¢ 


V8 mL/g حمل آکسیژن هموگلویین‎ cud jb 
غلظت اکسیژن پلاسما ۱ضسن‎ 
درصد حجم‎ ۰ 1.39 Sa,, + 0.0031 Pay, (Cag) غلظت اکسیژن شریانی‎ 

غلظت اکسیژن وریدی Sv, + 00031 Pv,, (CV)‏ 1.39 ۵/۵ درصد خجم 
ett‏ و + (Sa, -Svo,)‏ 1.39 
تفاوت اکسیژن شریا —Cv‏ 
وت اکسیژن سریانی $4499 op ۳/۵ 0.0031 (Pay, Us PVy) (Cay, o2)‏ حجم 
Ca,, x CO (L/min) < 10 (dL/L)‏ ۱ 
rors O2 1 ۱ Las cans‏ مه وه 
اکسیزن رسانی et We 1.39 Sa, * CO 10 Dog)‏ 
CO 0 ۳‏ (رن) - (Cag,‏ 
برداشت کسیزن (ون۷) 10 x CO x‏ (و5 - mL/min 1.39 (Sa,‏ ۱۵۰۰-۴۰۰ 
اندکس اکسیژن رسانی )1 (mL/min)? D,,/BSA (Dg‏ ۷۲۰ ۵۲۰-۲ 
اندکس برداشت اکسیژن (لون۷) ۷۸ (ooL/min)/m”‏ ۱۶۵ - ۱۱۵ 
نسبت برداشت اکسیژن (opER)‏ 0 رین آرن۷:)- 1] ۲- ۲۲ درصد 


مساحت سح بدن؛ CO‏ برون‌ده قلبی؛ Po‏ فشارنسبی اکسیزن؛ Pao)‏ فشار نسبی اکسیژن در خون شریانی؛ Pv,‏ فشار نسبی اکسپژن 
در خون وریدی؛ Say,‏ اشباع اکسیژن با هموگلوبین در خون شریانی؛ SVG)‏ اشباع اکسیژن با هموگلوبین در خون وریدی. 
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بیمار جوان که در وضعیت خوابیده به پشست قرار دارد علایم 
خارجی به‌نسبت کمی ایجاد می‌کند (جدول ۳۲۴-۵). در 
هیپووولمی متوسط (۲۰ تا ۴۰ درصد حجم خون) بیمار دچار 
اضطراب و تاک ی کاردی پیش‌رون ده می‌شود و با آن که فشار 
خون ممکن است در وضعیت خوابیده Ay‏ پشت طبیعی LL‏ 
هیپوتانسیون و تأکی‌کاردی وضعیتی قابل توجه محتمل است. 
اگر هیپووولمی شدید باشد (بیشتر یا مساوی Fr‏ درصد از 
حجم خون» علایم کلاسیک شوک پدیدار می‌شوند؛ فشار 
خون کاهش می‌یابد و حتی در وضعیت خواییده dy‏ پشت 
فشار خون ناپایدار است و بیمار دچار تاکی‌کاردی قابل 
توجه الیگوری» بی‌قراری و کنفوزیون می‌شود. خون‌رسانی 
تبدیل شوک هیپوولمیک خفیف به شوک شدید می‌تواند 
تدریجی یابسیار سریع باشد. در صورتی که سوک شدید 
به سرعت رفع نشود به‌خصوص در آفراد بیمار و کسانی که 
بیماری همراه دارنده مرگ حتمی خواهد بود. در شوک شدید 
فاصله زمانی کوتاهی بین اختلالات JIB‏ اصلاح با احیای 
همه‌جانبه» با CYS!‏ جبران نشدنی و سیب برگشت‌ناپذیر 
سلولی وجود دارد. 


جدول ۴-۴ ۰۳۲ مشخصات فیزیولوژیک انواع مختلف شوک 


t ۱ dak ances 
Mt t 7۳۱۴۰ ۸ 
1 it یی‎ 
\ \ | نوروژتیک‎ 
| = 1 هیپوآدرنل‎ 


CVP‏ فشار ورید مرکزی؛ PCWP‏ فشار گوه‌ای مویرگ ریوی 


1- Obtundation 


» dee 


تشخیص ۱ 

هنگامی که نشانه‌های تاپایداری همودینامیک و Lido‏ از 
دست رفتن حجم آشکار باشده تشخیص شوک هیپووولمیک 
اسان است. زمانی که Lette‏ خونریبزی معل وم نباشد» مثل 
خونریزیبه اخل دستگاه BS‏ کاهش یلاس بتهیی 
تشخیص مشکل‌تر می‌شود. حتی پس از خونریزی ale‏ مقادیر 
هموگلوبین و هماتوکریت تغییر نمی‌کند تا آن که مکانیسم‌های 
جبرانی جابه‌جایی مایع انجام شود یا مایع خارجی تجویز شود. 
بنابرایین» طبیعی بودن هماتوکریت اولیه» وجود خونریزی قابل 
توجه را رد نمی‌کند. از دست‌دادن پلاسما سبب افزایش غلظت 
خون واز دست دادن آب خالص موجب هیپرناترمی می‌شود. 
این یافته‌ها وجود هیپوولمی را مطرح می‌نمایند. 

افتراق بین شوک هیپوولمیک و شوک کاردیوژنیک 
(فصل۳۲۶) ضروری است زیرا هرچند ممکن است هر دو در 
ابتدا به aslo‏ درمانی پاسخ دهند درمان قطعی کاملا متفاوت 
است. هر دو نوع شوک با کاهش برون‌ده قلبی و یک پاسخ 
جبرانی با واسطه سمپاتیک (تاک ی کاردی و افزایش مقاومت 
عروقی سیستمیک» همراه هستند. با این حال, یافته‌های 
موجود در شوک کاردیوژنیک شامل اتساع وربد زوگولار, 
رال‌ها و گالوپ S,‏ آن را از شوک هیپووولمیک متمایز 
می‌سازند و در این مورد ادامه تجویز مایم نامطلوب 3 


& مب وه 


درمان شوک هیپوولمیک 

احیای اولیه در شوک هیپوولمیک نیازمن د افزایش حجم 
خون [Sb‏ عروقی در گردش و انجام مداخلاتی برای کنترل 
ادامه از دست رفتن مایع است. طبق قانون استارلینگ 
(فصل 4۲۶۵6 حجم ضربه‌ای و برون‌ده قلبی با افزاییش 
پیش‌بار بیشتر می‌شوند. یس از احیاء کمپلیانس بطن‌ها 
ممکن است در I‏ افزاینش مایع بینابینی در میوکارده 
کاهش‌یافته باقی بماند. بنابراین» برای حفظ کارایی بطن» 
اغلب به افزایش فشارهای پرشدگی قلب نیاز است. 

جبران حجم با آنفوزیون سریع سالین ایزوتونیک ell)‏ برای 
جلوگیری از اسیدوز هیپرکلرمیک ناشی از ازدست رفتن حجم 
بیکربنات AUS Sh‏ و جایگزینی با کلر اضافی» باید مراقب بود) 
اور وهای کدی رها ال او ات We‏ 
رینگر لاکتات (از وجود پتاسیم و اختلال عملکرد کلیوی احتمالی 
آگاه شوید4 از طریق کانتر بزرگ داخل وریدی شروع می‌شود. 
داده‌ها به‌خصوص در مورد ror‏ تروماتیک دید معز ۲ {TBI)‏ 
راجع به فواید استفاده از حجم‌های کم‌سالین هیپرتونیک که 
فشار خون را بسیار سریع‌تر بازمی‌گرداند متغیر است. اما تصور 


2- Traumatic brain injury 


al 
a) 
1 
a 


به پیما 


a 


* 


میتلا dy‏ شوی 
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سس 
| کاهش فشارخون و/یا تاکی‌کاردی ‏ 
مه 


| » کتترل oly‏ هوآبی 


| أ | * اطمینان از 945 42 | علائي slo‏ نایایدا 
w : :‏ نم حیانی PE‏ 


| HR>120and /orSBP<90 | جربان خون‎ Spay? | را‎ ot 
تسیب یت‎ (op # ain) | 


| 

| اختلال عملکرد قلبی یا | 
تامپوناد را در نظر بگیرید 
ECHO «‏ 


سس کانتر ضریانبولموتر قزر دهید 


j 


Ci< 3.5, PCWP < 15 ۱ ۱ > 3.5, 15 > PCWP > 20 ۱ Cl > 3.5; PCWP > 20 


* * 
i ' . j }‏ 
| » اینونروب در صورت اندیکاسون | ۵۰۰ میلی‌لیتر کربستالوئید بولوس کریستالوئید  ge‏ تجویز کنید | 
ECHO + 5‏ را در نظر بگیرید | تجویز کنید تا پیش‌بار blood pS lr Cle‏ -/+ | 
3 1 


سبح وب ببس 


۱ PCWP > 15, Het > 0 


| خون (همانوکریت >۳۰) 


شکل ۳۲۴-۳. الگور یتم sly‏ احیای بیمار مبتلا به شوک. مانیتور کردن ,5۷0 SVRI‏ و RVEDVI‏ به‌عنوان شاخص‌های اضافی برای اصلاح 
خون‌رسانی و هییوولمی. به اندکس قلبی که با توجه به سن تنظیم شده است توجه کنید. آن» اندکس قلبی (2/۶/؛ CVP‏ فشار ورید مرکزی؛ Echo‏ 
اکوکاردیوگرام؛ Het‏ هماتوکریت؛ 117 ضربان قلب؛ PAC‏ کاتترشریان پولمونر؛ PCWP‏ فشار گوه‌ای مویرگ ریوی؛]1+۷1:1۷ اندکس حجم انتهای دیاستولی 
بطن راست؛ SBP‏ فشار خون سیستولی؟ ,5۷0 اشباع هموگلویین با اکسپژن خون وریدی؛ آ5۷3: شاخص مقاومت عروقی سیستمیک؛ VS‏ علائم حیانی؛ 
Ww/u‏ پرزسی. 
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جدول ۳۲۴-۵. شوک هیپوولمیک 


Be‏ و 


(کمتر از ۲۰ درصد حجم خون) (۲۰-۴۰ درصد حجم خون) (بیش از ۴۰ درصد حجم خون) 
اندام‌های سرد ارد مذکور به tog le‏ موارد pgs do‏ به‌عالاوه: 
افزایش زمان پر شدن مجدد موبرگی GIES‏ ناپایداری‌همودینامیک 
تعریق تاکی‌پنه تاکی‌کاردی قابل توجه 
وریدهای کلاپس شده الیگوری هیسونلسیی 
اضطراب تغییرات وضعبتی اختلال وضعیت دهنی (کما) 


براین است AF‏ بهبود میزان زنده ماندن به تعدیل ایمنی ارتباط 
دارد. هیچ فایده مشسخصی از کاربرد کلوئیدها! در شسوک دیده 
نشده است و در بیماران دچار تروما به‌خصوص در مبتلایان 
به سیب تروماتییک مغزء این مایعات با افزايش مرگ و میر 
ol om‏ بوده‌اند. انفوزیون ۲ تا ۲ لیتر محلول نمکی در عرض ۲۰ 
بازگرداند. ادامه ناپایداری همودینامیک نشانه رفع نسدن شوک 
و (Ly)‏ ادامه ازدست رفتن خون یا سایر حجم‌ها به‌میزان قابل 
توجه است. ادامه خونری زی حاد با کاهش غلظت هموگلوبین 
به کمتر با مساوی ۱۰۰ گرم در V+) pad‏ گرم در دسی‌لیتر) 
اندیکاسیون تزریق خون است که بهتر است به‌صورت خون 
کاملا مطابقت‌یافته‌ای" باشد که اخیرا (کمتر از چهارده روز) 
ذخیره شده dh‏ بیماران Lal‏ شده اغلب دچار اختلال در لخته 
شدن خون هستند که علت آن کمب ود فاکتورهای اتعفادی در 
مایعات کریستالوئید و گلبول‌های قرمز متراکم است. به نظر 
می‌رسد تجویز زودهننگام درمان با اجزاء خون هنگام تزریق 
خون زیاد (پلاسمای تازه منحمد» g FFP‏ پلاکت) به نسبت 
یک به یک از گلبول قرمز متراکم/ پلاسمای تازه منجمد 
(FFP)‏ در بهب ود میزان زنده‌ماندن موّثر است. در فوریت‌های 
بسیار ضروری می‌توان از گلبول‌های قرمز نوع مخصوص Ok‏ 
منفی استفاده نمود. ow‏ هیپوولمی شدید و (L)‏ طو لکشیده 
اینوتروییک با نوراپی‌نفرین» وازوپرسین یا دوپامین نیاز باشد Lal‏ 
این کار فقط باید زمانی انجام شود که حجم خون» برگردانده 
شده باشد. افزایش در انقباض عروق محیطی همراه با احیاء 
ناکافی منجر به از دست رفتن بافت و نارسایی عضو می‌شود. 
زمانی که خونریزی کنترل شد و وضعیت بیمار پایدار گشت» 
تزریق خون نباید ادامه یابد مگر در صورتی که هموگلوبین 
کمتر از حدود ۷ گرم در دسی‌لیتر باشد. در این بیماران که با 


1- Colloid 
2 - Cross matched 


3- Fresh-frozen plasma 


پروتکل تزریسق خون محدود درمان شده‌اند cL alles‏ افزاییش 
میزان زنده‌ماندن را نان می‌دهد. 

همچنین احیای موفقیت‌آمیز به حمایت عملکرد تنفسی 
نیازمند است. اکسیژن تکمیلی همواره باید فراهم شود و برای 
حفظ اکسیژن,سانی شریانی ممکن است لوله گناری داخل 
تراهته انجتام گیرد. آسیب انتهایی اعضا یس eld‏ شنوک 
هموراژیک اغلب کمتر از سیب این اعضا پس از احیاء شوک 
سپتیک يا تروماتیک است. این موضوع ممکن است بهدلیل 
فقدان پاسخ‌های گسترده سیستم‌های التهابی درون‌زاد و در 


شوک ناشی از تروما تا حد زیادی به‌علت خونریزی ایحاد 
می‌شود. با این حال, حتی زمانی که خونریزی کنترل شود 
خروج پلاسما از داخل عروق به فضای بینابینی بافت‌های 
آسسدیده! می‌تواند ادامه4 el‏ پاسخ التهایبی ناشی از وارد 
شدن آسیب به اعضا به از دست دادن مایع داخل عروقی 
اضافه می‌ود و این روند موجب آسیب ثانویه عروق ریز 
می‌شود. واسطه‌های پیش‌لتهابی توسط الگوهای مولکولی 
با واسطه آسیب (DAMP)‏ آزاد شده از بافت آسیب‌دیده 
القا می‌شوند و به‌وسیله گیرنده‌های غشایی بسیار حفاظت 
شده از orl itd‏ گیرنده‌های ناقوس مانند (TLR)‏ شناخته 
می‌شوند. این گیرنده‌ها روی سلول‌های سیستم ایمنی 
درون‌زاه به خصوص مونوسیت‌های در گردش» ماکروفاژهای 
تثبیت شده در بافت و سلول‌های دندرتیک" قرار دارند و 
فعال‌کننده‌ه ای پرق درت فنوتیپ پیش‌التهابی شدید در پاسخ 
به ایب سلول هستند. این واکنش‌ها منجر dy‏ سیب ثانویه 
بافت و اختلال در توزیع جریان خون می‌شوند که ایسکمی 
بافتی را تشدید می‌کنند و موجب نارسایی اعضای متعدد 
می‌شوند. og Wed,‏ افیا ساختمانی مستقيیم Ay‏ قلب» قفسه 


4. Dendritic 


رویکرد slaw ay‏ مبتلا dy‏ شوک 


q 
4۵ 
a 
Ly 
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0 
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سینه یا سر نیز می‌تواند در ایجاد شوک نقش داشته باشند. 
برای مثال. تامپوناد پریکارد ۳ پنوموتوراکس فشارنده سیب 
gpl‏ در Suh‏ بطن‌هامی‌شلود در حالی که کوفت گر 


درمان شوک تروماتیک 

ناتوانی در حفظ فشار خون به میزانی بیشتر یا مساوی 
۰ میلی‌متر جیوه پس از هیپووولمی متعاقب تروما با 
میزان مرگ و میری در حدود ۵۰ درصد همراه است. برای 
جلوگیری از این شکست مکانیسم‌های هموستاتیک جبران» 
درمان Ab‏ بلافاصله شروع شود. 

برای درمان اولیه بیم اران دچار مصدومیت شدید پیروی از 
Le! “ABC”‏ ضروری است [طبق آخرین راهنمای انجمن 
قلب آمریکا در سال ۲۰۱۰ برای Leal‏ ترتیب آهمیت موارد 
فوق در حال حاضر ۵(3) است {p> jie‏ اطمینان از aly‏ 
هوایی {A:Airway)‏ برقراری تهویه کافی {B-Breathing)‏ 
و برقراری حجم AS‏ خون برای حمایت از جربان خون 
(C:Circulation)‏ کنترل خونری زی نیازمند توجه فوری است. 
Cot‏ کردن سریع شکستگی‌هاء دبریدسان بافت‌های مرده با 
آلوده و تخلیه همان وم سبب کاهش پاسخ التههابی به وقعه 
ad‏ و به حداقل رساندن آزاد شدن الگوهای مولکولی با واسطه 
اسیب (DAMP)‏ از بافت آسیب‌دیده و اسیب عضوی منتشر 
متعاقب آن می‌شود. اف زودن آنتی‌اکسیدان‌های درونی تخلیه 
شده نیز منجر به کاهش نارسایی عضوی و مرگ‌ومیر می‌شود. 


a;‏ فصل ۲۲۶ مراجعه کنید. 

شوک کاردیوژنیک فشارنده 

تععا فشرده‌شدن از Cro‏ خارج» کمپلیانس قلسب 9 
ساختارهای اطراف آن کمترمی‌شود؛ بنابرایسن,» فشارهای 
پرزشدن طبیعی برای پرکردن دیاستولی و حجم ضربه‌ای 
کافی نخواهند بود. خون یامایم موجود در ساک 
پریکارد که قابلیت انساع ناچیزی داره ممکن است منحر 
به تامپوناد شود (فصل ۲۸۸). افزایش فشار داخل قفسه 
سینه به هر [to cote‏ نوموتوراکس فشارنده فتق احشاء 
شکمی از سوراخ دیافراگم یا تهویه با فشار Code‏ بیش از 
حد برای حمایت از عملکرد ربه نیز می‌تواند موجب 
شوک کاردیوژنیک فشارنده شود؛ در حالی که این عوامل 
به‌طور هم‌زم ان منجر به JUGS!‏ در بازگشت وریدی 
پرشسدن توسط افزایش حجم پاسخ‌گو است. با تشدید 


فشار خارجی» شسوک کاردیوژنیک مجند رخ می‌دهد. 
فرصتی که به‌وسیله افزایش حجم به‌دست می‌آید 
شک اش A‏ ولبات دسا رفن کته نوک 
برگشت‌اپذیر مجدد رخ دهد تشخیص و مداخله باید به 
سرعت انجام شوند. 

شوک کاردیوژنی ک فشارنده در اکشر موارد بر 
اساس یافتهه ای بالینی رادیوگرافی قفسه سینه و 
اکوکاردیوگرافی تشخیص داده می‌سود. تشخیص این 
نوع شوک ممکن است در زمینه تروما مشکل باشد زیرا 
به‌طور هم‌زمان ممکن است هیپووولمی و فشار خارجی 
بر قلب وجود داشته باشد. یافته‌های کلاسیک تامیوناه 
پرب کارد عبارتند از: علانم سه‌گانه هیپوتانسیون» اتساع 
وربد گردن و گنگ‌شدن صداهای قلبی (فصل ۲۸۸). 
پالس پارادوکس" (بیش از ۱۰ میلی‌متر جیوه کاهش فشار 
خون سیستولی طی (pd‏ ممکن است وجود داشته باشد. 
تشسخیص با اک وکاردیو گرافی Lal‏ می‌شود و درمان» 
شامل پریکاردیوسنتز فوری یا بازکردن پنجره پریکاردی 
در ناحیه زیر جناغ است. پنوموتوراکس فشارنده موجب 
کاهش صداهای تنفسی در همان سمت. انحراف تراشه 
و دور شدن آن از ناحیه گرفتار و اتساع وریدهای ژوگولار 
هی و یافتهمای رآدینگرافی کت سبار تاد phasis‏ شم 
داخل قفسه سینهء یایین آمدن دیافراگم در سمت گرفتار 
و جابه‌جایی مدیاستن به‌سمت مقابل ضایعه. رفع فشار 
از روی قفسه سینه باید به سرعت انجام شود و بهتر 
است که این عمل بر اساس یافته‌های بالینی انجام 
گیرد و منتظر رادیوگرافی قفسه سینه نماند. آزاد شدن هوا 
و بازگشت دینامیک طبیصی قلب و عروق هم دارای ارزش 
تشخیصی و هم ارزش درمانی است. 


به فصل ۲۲۵ مراجعه کنید. 


شوک نوروژنیک 
قطع پیام‌های وازوموتور سمپاتیک پس از سیب قسمت 
فوقانی نخاع گردنی» حرکت رو به بالای تصادفی سطح 
منجر به شوک نوروژنیک شود. علاوه بر گشاد شدن 
آرتریول‌هاء گشاد شدن Lig‏ سبب تجمع خون در 
آن‌ها می‌شود و در نتیجه بازگشت خون وریدی به قلب و 
0 .1 
Pulsus paradoxus‏ -2 
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برون‌ده قلبی کم می‌شود. بر GAS‏ شوک هیپوولمیک 
یا کاردیوژنیک در آن‌ها تنگ‌شدن عروق ناشی از فعالیت 
سمپاتیک اغلب موجب سرد شسدن اندام‌ها می‌شود 
در شسوک نوروژنیک اندام‌ها اغلب گرم هستند. درمان 
شامل رویکرد هم‌زمان به هیپووولمی نسبی و از دست 
رفتن تون وازوموتور است. اگر برای بازگرداندن وضعیت 
همودینامی ک به حالت طبیعی فقط از تجویز مایعات 
استفاده شود به حجم زیادی از مایع نیاز است. پس از 
رد خونریزی» نوراپی‌نفرین یا یک عامل آلفا- آدرنرژیک 
خالص (فنیل افرین) ممکن است یرای تقویست مقاومت 
عروقی و حفظ فشار متوسط شریانی کافی» لازم باشد. 


(همچنین به فصل ۴۰۶ مراجعه کنید). پاسخ طبیعی 
ترسح کورتیزول به میزانی بیش از آندازه طبیعی است. 
شوک cli‏ از نارسایی ادرنال در مواقعی روی می‌دضشد 
فشار آدرن ال ممکن است در اثر تجویز طولانی‌مدت 
دوزهای CYL‏ گلوکوکورتیکوئیده ای خارجی رخ دهد. 
به‌علاوه» مطالعات اخیر نشان داده‌اند که بیماری وخیم 
مثل تروما و سپسیس, ممکن است منجر به وضعیت 
نارسایی نسبی آدرنال شوند. ساير علل که باشیوع 
کمتری منجر به نارسایی آدرن ال می‌شوند عبارتند از: 
il‏ وفی آیدیوپاتیک» استفاده از اتومیدات" برای لوله‌گذاری» 
شوک ناشی از نارسایی آدرنال با از دست‌رفتن هموستاز 
همراه با کاهش مقاومت عروق سیستمیکه هیپوولمی و 
کاهش برون‌ده قلبی مشخص می‌شود. نارسایی آدرنال 
ممکن است با آزمون تحریکی ACTH‏ تشسخیص داده 
dg)‏ 


درمان شوک هییوآدرنال 

در بیماری که از نظر همودینامیک نابایدار است باید 
۴ میلی‌گرم دگزامتازون سدیم فسفات به‌صورت داخل 
وریدی تجویز شود. در صورتی که به درمان تجربی HS‏ 
ssl‏ دگزامتازون نسبت به هیدروکورتی زون ارجحیت دارد 
زیرا با آزمون تحریکی ACTH‏ تداخلی ایجاد نمی‌کند. 


1- Phenylephrine 
2- Etomidate 


در صورت تأیید تشخیص نارسایی مطلق یا نسبی آدرنال 
توسط pre‏ پاسخ به تحریک با کورتیکوتروپیین (تغییرات 
کورتیزول کمتر Ly‏ مساوی VL‏ میکروگرم در دسی‌لیتر 
پس از تحریک درصورت درمان با ۱۰۰ میلی‌گرم 
هیدروکورتیزون هر ۶ تا۸ ساعت» خطر مرگ بیمار 
کاهش می‌یابد و با پایدار شدن وضعیت همودینامیک» 
دارو به‌تدریج قطع می‌شود. به‌طور هم‌زمان به احیای 
حجمی و حمایت با تنگ‌کننده‌ه ای عروقی نیز نیاز 
است. زوم استفاده از مینرالوکورتیکوئیدها به‌طور هم‌زمان 
نامشخص است. 

آمین‌های مقلد سمپاتیک مانند دوبوتامین دوپامین؟ 
و نورابی‌نفرین" در مقیاس گسترده‌ای برای درمان تمام 
انواع شوک به کار می‌روند. دوبوتامین اینوتروپیک است 
و به‌طور هم‌زمان پس بار را کاهش می‌دهد بنابراینن 
کم شدن تقاضای اکسیژن قلب با افزایش برون‌ده 
قلب» زیاد می‌شود. دوپامین یک داروی اینوتروییک و 
کرونوتروپیک است و همچنین در کسانی که فشار خون 
آن‌ها اتساع عروق محیطی را تحمل نمی‌کند. از مقاومت 
عروفی حمایت می‌نماید. نوراپی‌نفرین در da)‏ از طریق 
نقباض عروقی و افزایش تفاضای اکسبژن میوکارد از 
فشار خون حمایت می‌کند در حالی که با قرار ABS‏ 
و نفود در بافت‌های حاشیه‌ای مثل اندام‌هاو اعضای 
احشایی. خطر ایسکمی یا نکروز را افزایش می‌دهد اما 
همچنین اینوتروپیک است ولی اثر کرونوتروپیک ندارد. 
استفاده از آرژینین - وازوبرسین" (هورمون آنتی‌دیورنیک) 
برای افزایش پس‌بار» رو به افزاییش است و ممکن است 
از جریان خون اعضای حیاتی بهتر حمایت کند و از انساع 
عروقی پاتولوژیک ممانعت نماید. 


گرم کردن مجدد بیمار 

هیپوترمی یک عارضه شایع در نتیجه احیاء با حجم 
پالای مایعات Casual‏ (فصل (Ae‏ در صورت عدم عبور از 
گرم کننده‌ها انفوزیون حجم زیادی از محصولات خونی 
سرد و محلول‌های کریستالوئید با دمای GLI‏ می‌تواند 
glad‏ مرکزی بدن را به‌سرعت کاهش دهد. هیپوترمی 


3- Dobutamine 

4. Dopamine 

5- Norepinephrine 

6- Arginine vasopressin 
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می‌تواند انقباض میوکارد را تضعیف کند و بنابراین موجب 
اختلال بیشتر برون‌ده قلب و عرضه/ تقاضای اکسیژن 
می‌شود. هیپوترمیء به‌خصوص دماه ای پایین‌تر از VO‏ 
درجه سانتیگراد (کمتر از ٩۵‏ درجه فارنهایست) به‌طور 
ما سا اسف تارف عیدوت 
و گاه منجر به اختلال انعقادی قابل توجه می‌شود. 
گرم‌کردن سریع بیمار به بیش از ۲۵ درجه سانتی‌گراد 
(بیشتر از ۹۵ درجه فارنهایت) منجر به کاهش قابل توجه 
نیاز بیمار dy‏ محصولات خونی می‌شود و عملکرد قلبی 
را Og ate‏ می‌بخشد. موثرترین روش برای گرم کردن 
مجدد بیم ار استفاده از گرم‌کننده‌ه ای داخل عروقی 
در خلاف مسیر جریان خون است که از طریق ورید 
فمورال قرار داده می‌شوند. این روند به پمپ نیاز ندارد 
و می‌تواند طی ۲۰ الی ۶۰ دقيقه دمای بدن را از ۲۰ 
درجه سانتی‌گراد به ۳۵ درجه سانتی‌گراد AF)‏ به ٩۹۵‏ 
درجه فارنهایت) برساند. 


فصل ۳۳۵ 


سیسیس ندید و شوک 


(جدول ۲۲۸-۱ را ببینید). در جانوران» هم پاسخ‌های 
سیستمیک و هم موضعی به میکروب‌هایی ایجاد می‌شوند 
که از سدهای اپیتلیال عبور کنند و به بافت‌های زیرین وارد 
شوند. تب یاهیپوترمی, لکوسیتوز یا لکوپنی» تاکی پنه و 
تاکی‌کاردی نشانه‌های hol‏ پاسخ سیستمیک هستند. تا 
حال تلاش برای ارائه تعریف مشخص برای واکنش مضر 
است که این امر تاحدی به این علت است که پاسخ 
سیستمیک به عفونت» تروماء 9 سایر استرس‌های عمده 
می‌تواند مشابه باشد. به طور IS‏ وقتی که عفونت اثبات 
شده یا مورد سک بالا باشد» و پاسخ منجر به کاهش عملکرد 
اعضای عفونت نیافته شود باید واژه سپسیس (يا سپسیس 
شدید) مورد استفاده قرار ses‏ هنگامی که سیسپس با 
کاهش فشار خونی همراهباشد که از طریق انفوزیون مایعات 
قابل اصللاح نباشد» تشحیص شوک رمک ۱ اسر 


پاسخ سیستمیک Ay‏ هر گروهی از میکروارگانیسم‌ها می‌تواند 
مضر باشد. برای ایجاد سپسیس, تهاجم میکروبی به جریان 
خون ضروری نیست زیر آلتهاب موضعی نیز می‌تواند موجب 
اختلال عملکرد اعضای دور دست و کاهش فشار خون شود. 
در ca aly‏ تنها در حدود ۲۰-۴۰ درصد از موارد سپسیس شسدید 
و در ۴۰-۷۰ درصد از موارد شوک سپتیک کشت‌های خون 
از نظر باکتری یا قارج مثبت می‌شوند. در مطالعه‌ای که برای 


1- Sepsis 
2- Septic shock 
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جدول ۳۲۵-۱ تعاریف مورد استفاده جهت توصیف شرایط بیماران سیتیک 


وجود باکتری در خون که با کشت خون مثبت مشخص می‌شود. 

na)‏ (دمای دهانسی بیش از ۳۸ درجه سلسیوس (پیش از ۰ درجه فارنهایت) با هپوترمی (کمتر از ۴۶ درجه 
سلسیوس (کمتر از ۸۹۶ درجه فارنهابت) 

۲-تاکی‌پنه (ییش از ۲۴ تنفس در دقیفه) 

۲-تاکی‌کاردی (ببش از ٩۰‏ ضربان در «قیقه) 

۴-لوکوسیتوز (بیش از ۱۲,۰۰۰ درمیکرولیتر) لوکوینی (کمتر از ۴۰۰۰ در میکرولبتر) یا یش از ۱۰ درصد باند 

پاسخ مضر میزبان به عفونت؟؛ پاسیخ سیستمیک به عفونت cel‏ شده یا مشکوک همراه با درجاتی از 
suite (aslo, Slee Jus!‏ 

| قلبی — عروفی: فشار خون سبستولی شربانی کمتر یا مساوی ۰ میلی متر جیوه با فشار شریانی متوسط کمتر 
یامساوی ۷۰ میلی متر جیوه که به تجویز مایعات داخل وریدی باسیخ می‌دهد. 

۲ کلیوی: برون‌ده ادراری کمتر از ۰/۵11/162 ۰ در ساعت برای یک ساعت علی رغم bal‏ کافی با مایعات 

۲ تنفسی: :۰ مکمتر با مساوی ۰ باأاگر ربه تنها عضو دارای اختللال عملکرد باشد کمتر بامساوی 
Yoo‏ 

F‏ همأتولوژیک: شمارش OSH‏ کمتر از ۰ در مبکرولیتر با کاهش ۰ درصدی تعداد پلاکت‌ها نسبت به 
بیشترین میزان ثبت شسده طی ۲ روز گذشته 

ra)‏ . اسیدوزمتابولیک توجیه pH fod‏ کمتر با مساوی ۰ با کمبود باز Lion‏ بای اکق وان در 


لیثر و سطح ۷ کتات پلاسما ply Va‏ بالاتر از ole‏ طیعی گزارش dus‏ توسط آزمایسگاه 


شوک سپتیک 


Tec ike aE eos‏ ات از تم 
یانیازبه داروهای منقبض‌کنن ده عروق جهت حفظ فشار خون سبستولی بیشستر با مساوی ۰ میلی‌مترجیوه با 
فشار متوسط شربانی بیشتر با مساوی ۰ میلی‌مترجیوه 


شوک سک مقاوم 


شوک سیتیک که پیش از یک ساعت طول بکشد و به تجویز مایعات با منفبض کنند‌های عروقی geal‏ ندهد. 


* زمانی احیا با مایعات کافی در نظر گرفته می‌شود که فشار گوه‌ای موبرگ ریوی بیشتر یا مساوی ۱۲ میلی متر جیوه یا فشار ورید مرکزی بیشتر 


یا مساوی ۸ میلی متر جیوه بازشد. 


بررسی شیوع در ۱۴,۴۱۴ بیمار بستری در بخش مراقبت‌های 
ویژه (ICU)‏ در ۷۵ کشور در سال ۲۰۰۷ انجام ud‏ ۵۱ درصد 
بیماران دارای عفونت بودند. عفونت تنفسی شایع‌ترین بود PF)‏ 
درصد). نتایج میکروبیولوژی در ۷۰ درصد افرادی که دارای 
عفونت در نظر گرفته شده بودند» مثبت بود؛ از بین اجرام 
جدا شده ۶۲ درصد باکتری گرم منفی بودند (گونه‌های 
سودوموناس" و آشریشیا کولی" شایع‌ترین بودند4 ۳۷ درصد 
گرم مثبت بودند (استافیلوکوک اورئوس" شایع‌ترین بود) و ۱۹ 
درصد قارچ بودند (انواع کاندیدیا). این توزیع مشابه توزیعی 
بود که ۱ دهه قبل از ۸ مرکز دانشگاهی در ایالات متحده 


[- Pseudomonas 

2- Eschrichia coli 

3- Staphylococcus ayreus 
4- Candida 


گزارش شده بود (جدول ۳۲۵-۲). در بیمارانی که کشت 
خون آن‌ها منفی است. عامل اتیولوژیک اغلب از طریق 
کشت یا ارزیابی مواد عفونی حاصل از یک ناحیه موضعی با 
میکروسکوپ» تعیین می‌شود؛ همچنین از روش‌های شناسایی 
اختصاصی DNA‏ یا 181۸ میکروبی در خون یا نمونه بافت 
نیز استفاده می‌شود. در برضی از گزارش‌های موردی» تعداد 
زیادی از بیماران با تابلوی بالینی سپسیس شدید يا شوک 
سپتیک. داده‌های میکروبیولوژیک منفی داشته‌اند. 


سپسیس شدید عامل دخیل در بیش از ۰ مرگ 
سالانه در ایالات متحده است. میزان بروز سپسیس شدید و 
شوک سپتیک طی ۰ سال گذشته رو به افزايش بوده است 
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باکتریهای گرم مثبت " i‏ 

قارجها ۷ 

چندمیکرویی ۷ 
پانوزتهای کلاسیک * کمتر از ۵ 


2 انترویاکتریاسه سودومونا؛ انواع هموفیلوس, سایرباکتری‌های گرم منفی 


جدول ۳۲۵-۲: میکروارگانیسم‌های دخیل د > ه«های سیسیس شدید در هشت مر کز زشکی دانشگاهی 


۳۴ ۳ 


کمتر از ۵ کمتر از ۵ 


8 استافیلوکوک اورئوس, استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی,انتروکوک‌هاء استرپتوکوک پنومونیه سای استرپتوکوک‌ها سایریاکتری‌های گرم مثبت 
مثل نایسریا مننژیتیدیس, استرپتوکوک پنومونیه, هموفیلوس آنفلوانزا و استرپتوکوک Higa‏ 


و در حال حاضر تعداد موارد سالانه بیش از ۷۵۰,۰۰۰ مورد 
است. (حدود ۲ نفر از هر ۱۰۰۰ نفر جمعیت). حلود دو سوم 
از این موارد در flow‏ با بیماری زمینه‌ای قابل توجه اتفاق 
می‌افتد. میزان بروز و مرگ و مير مرتبط با سپسیس باسن 
و اختلال قبلی همراه افزایش می‌یابد. بروز رو به افزایش 
سپسیس شدید در ایالات متحده به پیر شدن جمعیت» 
افزایش طول عمر بیماران Wize‏ به بیماری‌های مزمن 
و فراوانی به‌نسبت بالای ایجاد سپسیس در بیماران مبتلا 
AIDS a,‏ نسبت داده می‌شود. استفاده گسترده از داروهای 
سرکوب‌کننده ایمنی» کاتترهایی که وارد بدن می‌شوند و 
ابزارهای مکانیکی نیز نقش موّثری lal‏ می‌کند. در مطالعه 
مذکور [101میزان مرگ و میر در آف راد عفونت یافته VY)‏ 
درصد) تا حد زیادی بیشتر از آفراد عفونت نیافته بود (۱۵ 
درصد). 

در سراسر دنا به خصوص در کودکان کم سن و سال 
عفونت‌های باکتریایی مهاجم. fle‏ اصلی مرگ‌ومیر هستند. 
برای مشال در نواحی جنوب صحرای افریقاء با غربال‌گری 
دقیق کشت‌های خون متبست مشخص شد که باکتریمی 
اکتسابی از جامعه عامل حداقل یک چهارم از موارد مرگ‌ومیر 
beans‏ بای ses‏ ال al‏ وهای رآ موی خی 
تیفوئید ی استریت وکوک پنومونیه * هموفیلو سآفلولانزا وای. 
کولی" شایع‌ترین باکتری‌هایی بودند که از نمونه‌ها بددست 
آمدند. کودکان Loo‏ باکتریمی اغلب عفونت 1177 داشتند یا 
به شدت دچار سوء تغذیه بودند. 


1- Nontyphoidal salmonella 
2- Streptococcus pneumoniae 
3- E. coli 


اغلب موارد سپسیس شدید توسط باکتری‌ها یا قارج‌هایی 
ایجاد می‌شوند که به طور معمول در میزبانان دارای کفایت 
آیمنی موجب بیماری سیستمیک نمی‌شوند (جدول ۳۲۵-۲). 
این میکروب‌ها برای زنده‌ماندن در داخل بدن انسان, اغلب 
از نقاییص موجود در سیستم دفاعی میزبان» کاتترهای داخلی 
یا lw‏ مواد خارجی یا مجاری مسدود شده تخلیه مایعات 
بهره برداری می‌کنند. از طرف دیگر پاتوژن‌های میکروبی 
می‌توانند سیستم‌های دفاعی درون زاد را دور بزنند. این کار را از 
طریق (۱) فقدان مولکول‌هایی که بوسیله گیرنده‌های میزبان 
قابل شناسایی باشند ol)‏ را ببینید) یا )¥( تولید توکسین‌ها 
یا سایر عوامل بیماریزا انجام می‌دهند. در هر دو مورده 
pty cle‏ ایجاد واکنش شدید التهابی که توانایی پیشرفت 
به سمت سپسیس شدید را داره بدن ممکن است قادر به 
کشتن مهاجمین نباشد. پاسخ سپتیک همچنین ممکن أست 
در اثر آگزوتوکسین‌های میکروبی که به عنوان یک سوپر 
al‏ ژن عمل می‌کنند ایجاد شود (یرای مثال توکسین یک 
در سندرم شوک توکسیک؛ فصل (WY‏ همچنین بسیاری از 
پاتوژن‌های ویروسی نیز از همین طریق عمل می‌کنند. 


حیوانات دارای مکانیسم‌های فوق العاده حساس برای 
شناسایی و پاسخ به مولکول‌های میکروپی بسیار حفاظت شده 
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هستند. شناسایی بخش لیپی د ۸ از لیب و پلی‌ساکارید! LPS)‏ 
که انلوتوکسین نیز نامیده می‌شود؛ فصل 6 4۱۴۵ بهترین 
مورد مطالعه شده است. یک پروتئین میزبان (پروتئین متصل 
شونده به gual‏ پلی‌ساکارید) به لیپید ۸ متصل می‌شود و لیپو 
پلی‌ساکارید (LPS)‏ را به CD14‏ مستقر روی مونوسیت‌ها. 
ماکروفاژها و نونروفیل‌ها منتقل می‌کند. سپس لیپوپلی‌ساکارید 
(LPS)‏ به MD-2‏ منتقل می‌شود و پس از ترکیب با گیرنده 
ناقوس شکل 4 (TLR)‏ یک ترکیب مولکولی راشکل می 
دهد که سیگنال شناسایی لیپوپلی‌ساکارید (LPS)‏ را به داخل 
سلول منتقل می‌کند. این سیگنال به سرعت تولید و آزاد سازی 
مدیاتورها J te‏ فاکتور نک‌روز تومور STINF)‏ یایین را ببینید) را 
تحریک می‌کند که سیگنال لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ را تقویت 
می‌کند و آن رابه سایر سلول‌ها و بافت‌ها مخابره NaS‏ 
بیتیدوگلیکان‌ها و ليپوپپتيدهاي باکتریال در جانوران پاسخ‌هایی 
راایجاد می‌کنند که عموما مشابه آن‌هایی است که توسط 
لیسو پلی ساکارید (LPS)‏ ایجاد می‌شود؛ هر چند آن‌ها با 
انواع مختلف TLR‏ تعامل می‌کنند. با داشستن کمپلکس‌های 
گیرننده‌ای متعدد بر پایه TLR‏ (تاکنون ۱۰ TLR‏ متفاوت در 
آنسان‌ها شناخته شده است) این امکان به جانوران داده می‌شود 
تا بسیاری از مولکول‌های میکروبی حفاظت شده را شناسایی 
SUS‏ بقیه موارد عبارتند از: لییوپپتیدها )2/1 TLR‏ و 2/6 {TLR‏ 
فلاژلین (5 (TLR‏ تولی‌های DNA‏ کمتر مت لهشده 
RNA {TLR9)‏ تک رشته‌ای )7 TLR‏ و 8 (ILR‏ و RNA‏ در 
رشته‌ای (3 (TLR‏ توانایسی برخی از ان واع TLR‏ در ایفای نقش» 
به عنوان گیرنده‌هایی برای لیگاندهای میزبان (ب رای مثال 
هیالورونان‌ها»" هیاران سولفات؛ اسیدهای چرب اشباع» گروه 
پرحرکت۲ 4 احتمال نقش داشتن آن‌ها را در وضعیت‌های 
شبه سپسیس غیر عفونی VO‏ می‌برد. ples‏ پروتئین‌های 
شناسایی -الگو میزبان که برای درک تهاجم میکروبی حائز 
آهمیت هستند عبارتنداز: پروتئین‌های داخل سلولی ۷0۲-1 و 
NOD-2‏ که اجزاء مشخص پپتیدوگلیکان باکتریایی را شناسایی 
می‌کنند؛ اجزا اولیه کمپلمان (به خصوص در مسیر آلترنانیو) و 
لکتین منصل شونده به مانوز" و پروتئین انفعالی (CRP)*C‏ 


1- Lipopolysaccharide 
2- Toll-like receptor 

3- Flagellin — 

4- Hyaluronans 

5- Heparin sulfate 

6- High-mobility group box 1 
7- Mannose-binding lectin 

8- C-reactive protein 


که مسیر کلاسیک کمپلمان را فعال می‌کنند و دکتیین ۱" و 
گیرنده کمپلمان ۲ که بتا گلوکاگن قارچی را حس می‌کند. 
توانایی میزبان برای شناسایی قطعی مولکول‌های میکروبی 
ممکن است قدرت دفاعی خود میزبان و پاتوژنز سیسیس شدید 
St eros,‏ قرار دهد. ب رای مثال, مجموع ه MD-2-TLR4‏ 
بهتر از بقیه لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ را که یک بخش لیپید 
A‏ هگزااسیل دار شناسایی می‌کند (یعنی دارای #۶زنجیره 
آسیل چربی و ۲ فسفات). اکثر باکتری‌های هوازی و گرم 
منفی‌های بی هوازی اجیاری که شوک سپتیک و سپسیس 
شدید را آغاز می‌کنند Joli)‏ اشریشیا کولی "» کلبسیلا و 
انتروباکتر") این ساختار لیپید A‏ را تولید می‌کنن د. هنگامی 
که این باکتری‌ها به میزیان‌های انسانی حمله ور می‌شوند 
اغلب از طریق نقایصی در سدهای اپی‌تلیال به صورت معمول 
توسط پاسخ‌های التهابی موضعی به بافت زیر اپیتلی وم محدود 
می‌شوند. در صورتی که باکتریمی اتفاق بیفتد متناوب و با 
درجه پایین خواهد بود زیرا این باکتری‌ها به صورت موّثر 
بوسیله سلول‌های کوپفر" بیان کننده TLR4‏ و ماکروفاژهای 
طحال از جربان خون پاک می‌شوند. به نظر می‌رسد که این 
عوامل که از مخاط تغذیه می‌کنند بیشتر از طریق التههاب 
موضعی شدید بافتی» سیسیس شدید را القاء می‌کنند تا گردش 
در جریان خون. یک استثناء تایسریا مننژیتیدیس " است. به 
نظر می‌رسد که هگزآسیل لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ به وسیله 
کپسول پلی‌ساکاریدی از دید شناسایی میزبان پوشیده می‌شود. 
این حفاظت ممکن است به مننگوک وک اجازه دهد تابه 
صورت ناشناخته از مخاط نازوفارزکس به داخل جریان خون 
انتقال یاب جایی که می‌تواند سلول‌های اندوتلیال عروقی را 
میتللا کند و مقادیر زیادی از ند وکسین را رها سازد. با این حال 
شناسایی A deed‏ به وسیله میزبان ممکن است پانوژنز را تحت 
sb‏ قرار دهد زیرا در بیمارانی که دچار اختلالات انعقادی با 
شدت کمتر هستند مننگوکوکی که پنتألسیل لیپوپلی‌ساکارید 
(LPS)‏ تولید می‌کنند جداسازی شده‌ند و نه آن‌هایی که 
هگزاآسیل لیپید A‏ تولید می‌کنند. همچنین در بسیاری از 
Glow‏ مبتلا به مننگ وک وکسمی مزمن» نایسریا منتژیتیدبس لیپو 
پلی‌ساکاریدهای کم اسیله شده شناخته شده است. در عوض» 
باکتری‌های گرم منفی که لیپید A‏ را با تعداد آسیل کمتر از۶ 


9- Dectin-1 

10- E. coli 

11- Klibsiella 

12- Entrobacter 

13- Kupffer cells 

14- Neisseria meningitidis 
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تولید می‌کنند (یرسینیا پستیس؛ فرانسیلا تولرانسیس* ویبریو 
وولنیفوک وس" سودومونا آثروژین وزا" و بورخولدریا سودومالئی" 
و بسیاری دیگر) بسیار کمتر توسط 1۷112-11154 شناسایی 
می‌شوند. هنگامی که این باکتری‌ها به بدن وارد می‌شوند 
ممکن است درابتدا التهاب بهنسبت کمی ایجاد کنند. اغلب 
هنگامی که در و خون تکثیر شدند و به تراکم بالایی دست 
یافتنه سپسیس شدید را آغاز می‌کنند. اهمیت شناسایی لیپو 
پلی‌ساکارید (LPS)‏ در پاتوژن ز بیماری با دستکاری مهندسی 
یک گونه بیماری زای برسینیا پستیس که در دمای ۲۷ درجه 
سانتیگرادلیپ و پلی‌ساکارید (LPS)‏ تسیل تولید می‌کند تا 
به لیپوپلی‌ساکارید (LPS)‏ هگزاآسیل تبدیل شود نشان داده 
شده است؛ بر خلاف والد بیماری زای خود گونه جهش يافته 
Lg‏ موضعی را تحریک می‌کند و به سرعت از بافت‌ها زدوده 
می‌شود. این یافته‌ها در فرانسیلا تولرانسیس نیز تکرار شدند. 
حداقل برای یک گروه بزرگ از میکروب‌ها (باکتری‌های گرم 
منفی هوازی) پاتوژنز سیسیس حداقل تا حدودی به این نکته 
بستگی دارد که آیا مولک ول ply‏ دهی عمده باکتری ge)‏ 
پلی‌ساکارید) توسط میزبان درک می‌شسود يا خیر. 


شناسایی مولکول‌های میکروبی توسط فاگوسیت‌های 
بافتی» تولید و /یا آزاد سازی مولکول‌های متعدد میزبان 
(سایتوکاین‌ها کموکین‌ها؛ پروستانوئیدها. لکوترین‌ها 
و سایر مواد) را آغاز می‌کند که جریان خون را به بافت 
آلوده افزایش می‌دهد (قرمزی نفوذ پذیری عروق خونی 
موضعی را افزایش می‌دهد (برجستگی نوتروفیل‌ها را به 
محل عفونت فرا می‌خواند (داغی) و موجب احساس درد 
(دردناکی) می‌شود. این واکنش‌ها عناصر شناخته شده 
التپاب موضعی هستند که مکانیسم خط مقدم سیستم ایمنی 
درون زاد بدن انسان برای حذف مهاجمین میکروبی است. 


i- Yersinia pestis 

2- Francisella tularensis 

3- Vibrio vulnificus 

4- Pseudomonas aeruginosa 
5- Burkholderia pseudomallei 
6- Rubor 

7-Tumor 

8- Calor 

9- Dolar 


پاسخ‌های سیستمیک توسط ارتباط عصبی و/ يا ارتباط 
هورمونی با هیپوتالاموس و ساقه مغز فعال می‌شوند؛ این 
پاسخ‌ها از طریسق افزایش جریان خون به ناحیه درگیر 
افزایش تعداد نوتروفیل‌های در گردش و WL‏ بردن سطوح 
خونی مولکول‌های date‏ (مثل پروتئین‌های شناسایی 
میکروبی که در بالا توضیح داده شد)ء که عملکرد ضدعفونت 
دارند دفاع موضعی را تقوست می‌کنند. 


ایو Ua tS‏ و سایر garde‏ شاد 

ساینوکاین‌ها می‌توانند ارات اندوکرین» پاراکرین و 
اتوکرین اعمال نمایند (فصل ۳۷۲۵). all TNF‏ لکوسیت‌ها 
و سلول‌های اندوتلی وم عروقی را تحریک می‌کند تا سایر 
سایتوکاین‌ها را ازاد کنند (همچنین TNE‏ آلفابیشتری 
آزاد شسود مولکول‌های سطح سول را بیان می‌کند 
تا اتصال نوتروفیل اندوتلیوم را در محل عفونت افزایش 
دهد و تولید پروستاگلاندین و لکوترین را افزایش دهد. 
در حالی که سطوح خونی Lal TNE‏ در اشخاصی که 
دچار عفونت موضی هستند» YL‏ نمی‌رود اين میزان در 
lel‏ بیماران مبتللا به سیسیس شدید یا شوک سپتیک 
افزایش یافته است. dy‏ علاوه آنفوزیون داخل وریدی 
Lill TNF‏ می‌تواند تب» تاکی‌کاردی» کاهش فشار خون 
و pl‏ پاسخ‌ها را Sly‏ زد. در SLs‏ دوزهای بالاتر 
۲ دک که و RSLs‏ فتاه من کنتد: 

گر چه TNF‏ آلفایک مدیانور مرکزی است این ماده 
تنهایکی از چندین مولک ول مستعد کنن ده به التهاب است 
که در دفاع درون زاد میزبان» مشارکت می‌کند. کموکین‌ها 
بیشستر اینترلوکین" ۸ و اینترلوکین ۱۷ نوتروفیل‌ه ای در 
گردش رابه محل عفونت he‏ می‌کنند. اینترلوکین یک 
Ly‏ بسیاری از فعالیت‌های مشابه 101۳ آلفا راز خود بروز 
می‌دهد. Lal] TNF‏ اینترلوکین یک -بتاء اینترف رون" (INE)‏ 
گام اینترلوکین ۱۲و اینترلوکین ۱۷ و plow‏ سایتوکاین‌های 
پیش التهابی احتمالا به صورت سینرژیست بایکدیگر و 
با سایر واسطه‌های التهابی عمل می کنند. غیر خطی 
بودن و تعدد این بر هم کنش‌ها تفسیر نقش هر مدیاتور 
در بافت‌ها و خون را شوار کرده است. 


Lal ga:‏ انسقادی؛ 
ترومبوز داخل عروقی که علامت اصلی پاسخ التهابی 
موضعی اس ممکن ات در محخصور yey‏ میکروب‌های 


10- Interleukin (IL) 
11- Interferon 
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مهاجم و جلوگیری از گسترش عفونت و التهاب به بافت‌های 
دیگر کمک کننده باشد. اینترلوکین ۶ و سیر مئیاتورها 
از طریق القاء مونوسیت‌های خونی و سلول‌های اندوتلی وم 
عروقی جهت بیان فاکت ور بافقتی» انعقاد داخل عروقی را به 
پیش می‌برند (فصل (VA‏ هنگامی که فاکتور بافتی در سطح 
سلول بیان می‌شود به فاکتور ۷112 متصل می‌شود و یک 
مجموعه فعال را کل می‌دهد که توانایی تبدیل فاکتورهای 
IX 9X‏ رابه شکل فعال آنزیمی داراست. نتیجه این امر 
ve eee‏ مس تاد بدا ار اسان کر 
تولید فیبرین رابه حداکثر می‌رساند. لخته سازی با اختلال 
در عملکرد مسیر مهاری پروتئین C‏ پرونئین 5 و کاهش آنتی 
ترومبین و پروتئین ) و5 نیز تسهیل می‌سوده ضمن این 
که فیبرینولی ز توسط افزایش سطوح پلاسمایی مهارکننده 
فعال کننده پلاسمینوژن -۱* مهار می‌شود. بنابراین» ممکن 
است استعداد قابل توجهی برای رسوب داخل عروقی فیبرین؛ 
ترومبوز و خون ریزی وجود داشته باشد؛ این گرایش در 
بیماران مبتلا به عفونت‌های اندوتلی وم داخل عروقی مثل 
مننگوکوکسمی واضح‌تر است (فصل (VAs‏ شواهد به فاکتور 
بافتی 9 اجزای کوچک مشتق 5 شده از لکوسیت‌ها به عنوان 
آغازگر بالق وه انعقاد عروقی 1 اش 
تماسی هنگام سپسیس رخ می‌دهد اما بیشتر در ایجاد کاهش 
فشار خون مشارکت می‌کند تا انعقاد داخل عروقی منتشر؟ 
(DIC)‏ 


LB anit adh.‏ کضشه دلي 
piers‏ کی دقیق در مکان‌های موضعی النهاب و 
کمپارتمان سیستمیک عمل می‌کنند. 


مرکا تسم ای ششقد ل ده شب 3p‏ 
شا یی poked CS‏ نی Qu‏ تیه 


شناسایی میزبان از میکروب مهاجم در بافت‌های زیر اپیتلیوم 
به طور مشخص پاسخ‌های ایمنی را آغاز می‌کند که به سرعت 
مهاجم را از Cre‏ می‌برد و سپس فروکش می‌کند تا به بافت 
اجازه ترمیم دشد. عوامل ضدالتهابی که آتش ly‏ فرو می‌نشانند 
و میدان نبرد را پاکسازی می‌کنند شامل مولکول‌هایی هستند 
که سیگنال‌های میکروبی را خنشی یا غیر فعال می‌کنند. 
از جمله این مولکول‌ها عوامل Job‏ سلولی (برای مشال 
سرکوب‌کننده پیام دهی سیتوکاین ۲" و کیناز ۲ وابسته dy‏ 
گیرنده اینترلوکین یک) هستند که تولید مدیاتورهای پیش 


1- Plasminogen activator inhibitor-1 

2- Disseminated intravascular coagulation 
3- Suppressor of cytokine signaling-3 

4 IL-i receptor-associated kinase 3 


التهابی توسط نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها را کاهش می‌دهند؛ 
سایتوکاین‌های ضدالتهابی (اینترلوکین ۴ و اینترلوکین ۱۰)؛ و 
مولکول‌های مشتق از اسیدهای چرب ضروری غیر اشباع با 
Lig‏ چند گانه (لییوکسین‌ها؛ رزولوین‌ها" و پروتکتین‌ها) که 
ترمیم بافتی را به ge‏ می‌برند. برای بر قراری مجدد هموستاز 
ممکن است به غیرفعال‌سازی آنزیمی مولکول‌های سیگنال 
میکروبی (مثل لیپو پلی‌ساکارید) نیاز باسد؛ نشان داده شده 
است که در موش‌هایک آنزیم لکوسیتی به نام اسیلوکسی 
اسیل هیدرولاز" از طریق غیر فعال سازی لیپو پلی‌ساکارید 
(LPS)‏ از تیاب طولانی مدت جلوگیری کرده است. 


ante Se‏ ها یی کنتر gd‏ سجستسیکه: 

ابزار سیگنال دهی که شناسایی میکروبی را به پاسخ‌های 
سلولی مرتبط می‌کند در خون کمتر فعال است. برای مثال 
در حالی که پروتئین متصل شونده به لیپو پلی‌ساکارید 
(LPS)‏ در شناسایی وجود لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ نقش ایفا 
می‌کند» این پروتئین در پلاسما از طریق انتق ال مولکول‌های 
لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ به Job‏ ذرات لیپوپروتئینی پلاسما 
موجب محصور شدن بخش A Sagal‏ می‌شود که در نتیجه 
این مولک‌ول نمی‌تواند با سلول‌ها بر هم کنش داشتنه باشد. 
همچنین در غلظت‌های بالای Cal‏ شده در خون, پروتئین 
متصل شونده به لیپو پلی‌ساکارید (LPS)‏ پاسخ‌های مونوسیتی 
به لیبو پلی‌ساکارید (LPS)‏ را مهار می‌کند و شکل محلول 
(در گردش) oye CD14‏ جدا شدن لیپو پلی‌ساکاریدهایی 
(LPS)‏ که به سطح مونوسیت چسبیده‌انده می‌شود. 

پاسخ‌های سیستمیک به عفونت همچنین پاسخ‌های 
سلولی به مولکول‌های میکروبی را کاهش می‌دهند. سطوح 
در گردش سایتوکاین‌های ضدالنهابی (مشل اینترلوکین ۶ 
و اینترلوکین ۱۰) حتی در بیماران با عفونت‌های خفیف نیز 
افزایش می‌یابد. گلوکوکورتیکوئیدها سنتز سیتوکاین توسط 
مونوسیت‌ها را در محیط آزمایشگاه محدود می‌کنند؛ فزایش 
زود هنگام سطح کورتیزول خون در پاسخ سیستمیک احتمالا 
یک نقش مهاری مشابه را ایفا می‌کند. اپی نفرین ضمن 
تقویت و تسریع آزادسازی اینترلو ین ۱۰ موجب مهار پاسیخ 
Lall TNF‏ به انفوزیون اندوتوکسین در انسان می‌شود. 
پروستاگلندین E2‏ دارای آثر مشابه «برنامه ریزی مجدد» 
بر روی پاسخ‌های مونوسیت‌های گردش خون به لیپو 
و (LPS)‏ و آگونیست‌های ی باکتریال است. 


5 Sori 

6- resolvins 

7- protectins 

8- Acyloxyacyl hydrolase 
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کورتیزول اپی نفرین,» اینترلوکین ۱۰ و پروتئین انفعالی C‏ 
(CRP)‏ توانایی نوتروفیل‌ها را در اتصال به اندوتلیوم عروق 
کاهش می‌دهند و ازاین طریق در لوکوسیتوز دخیل هستند 
ضمن این که مانع اتصال نوتروفیل -اندوتلی وم در اعضای غیر 
ملتهب می‌شوند. مطالعات انجام شده در جوندگان یافتهاند که 
ساخت سایتوکاین توسط ماکروفا توسط استیل کولین که 
توسط سلولهای 1 با CD4‏ مثبت ترش ح‌کننده استیل ترانسفراز 
ساخته می‌شود مهار می‌شود در حالی که سلول‌های 
B‏ سازنده استیل‌کولین» انفیلتراسیون نوتروفیل به بافت‌ها 
را می‌کاهند. بنابرایین» شواهد متعدد پیشنهاد می‌کنند که 
پاسخ‌های سیستمیک بدن dy‏ سیب و عفونت به طور طبیعی 
از التهاب در اعضای دور از محل عفونت جلوگیری می‌کنند. 
همچنین شواهدی وجود دارده که نشان می‌دهد ممکن است 

اینترلوکین ۶ نقش مهمی در کمپارتمان عروقی دارد. اين 
ماده توسط بسیاری از سلول‌های مختلف ترشح می‌شود 
ویک محرک مهم برای محور هیپوتالاصوس - هیپوفی ز 
آدرنال است» سیتوکاین اف زای دهن ده انعقادپذیری مهمی 
است و Lill‏ کننده اصلی پاسخ در مرحله حاد است که 
غلظت‌های خونی مولکول‌های متعددی را که عملکرد 
ضدالتپابی Ad‏ افزایش می‌دهد. برای مثال» سطوح 
خونی آنتاگونیست گیرننده اینترلوکین ۱ اغلب به میزان 
زیادی از سطح اینترلوکین یک -بتای در گردش بالاتر 
می‌رود 9 این افزایش ممکن است اتصال اینترلوکین 
یک -بتارابه گیرن دهاش مهار AS‏ سطوح بالای 
گیرنده‌های TNE‏ محل ول TNF-a‏ را که به گردش 
خون وارد می‌شسود خنشی می‌کنن د. سایر پروتئین‌های 
مرحله حاد شامل مهارکننده‌های پروتثاز و آنتی‌اکسیدان 
هستند که ممکن است مولکول‌های بالق وه سیب 
رسان که از توتروفیل‌ها و سایر سلول‌های التهابی آزاد 
می‌شوند را خنشی سازند. افزایش تولید کبدی هپسیدین! 
موجب افزایش جمع آوری آهن در سلول‌های کبدی» 
سلول‌های اپیتلیوم روده و گلبول‌های قرمز می‌شود؛ 
این ار دسترسی میکروب‌ه ای مهاجم را به آهن 
کاهش می‌دهد ضمن این که با آنمی نوروموکرومیک - 
نورموسیتیک مرتبط با التهاب همراه است. 

بنابراین می‌توان نتیجه گرفت که هر دو پاسبخ موضعی و 
سیستمیک به عوامل عفونی از طرق مهمی به نفح میزبان 
است. اکثر این پاسخ‌ها و مولکول‌های مسئول آن‌ها طی 
wheelie Logit fess‏ بت این ممکن eis‏ 
قابلیت تطایق داشته باشند. توصیف چگونگی مشارکت آن‌ها 


1- Hepcidin 


در مرگ جانوران (یعنی عدم انطباق) به صورت یک چالش 


هنگامی که پاسخ‌های بدن به عفونت تشدید می‌شسود, 
ترکیب سایتوکاین‌ها و plo‏ مولکول‌ها بسیار پیچی ده 
خواهد شد. افزاییش سطوح خونی بیش از ۶۰ مولک ول 
در بیماران دچار شوک سپتیک ch‏ شده است. گرچه 
غلظت‌های بالایی از هر دو نوع مولک ول پیش Sl‏ 
و ضدالتهایبی شناسایی lord‏ به نظر می‌رسد تعادل 
مدیاتور اصلی در پلاسمای افراد به‌شدت ley‏ به نفع 
خونی جدا شده از بیماران مبتللا به سپسیس شدید اغلب 
پاسخ کمتری به آگونیست‌هایی از قبیل لیپوپلی‌ساکارید 
(LPS)‏ نشان می‌دهند. در بیمار Mine‏ به سپسیس شدید» 
وجود لکوسیت‌هایی با پاسخ ضعیف با افزاییش خطر 
مرگ همراه (suk)‏ ۵ این زمان پیش‌بین ی کننده‌ترین 
بیومارکر کاهش بروز مولک ول HLA-DR‏ (کلاس ۳) بر 
روی سطح مونوسیت‌های در گردش da‏ عنوان یاسخ 
ایجاد ده به کورتی زول و/ یا اینترلوکین ۱۰ است. 
مرگ برنامه ریزی شده (آپوپتوز) سلول‌های دندریتیک 
فولیکولی و سلول‌های IT‏ نوع 0124 نیز ممکن است 
به طور قابل توجهی در وضعیت سرکوب ایمنی دخالت 
ails‏ باشد. 


آسیب اشدو تلیوم 

باتوجه به نقش مهم اندوتلیوم در تنظیم تون عروقی» 
نفوذپذی ری عروقی» و انعقاد خون» بسیاری از مطالعه‌کنندگان 
J‏ نقش آسیب گسترده اندوتلیوم عروقی به عنوان مکانیسم 
اصلی در اختللال Sloe‏ رد اعضای متعدد حمایت می‌کنند. 
کزعکا متسر یه از عقینسررعک مطالمه تراد رازم 
از سلول‌های اندوتلیوم عروقی را در خون محیطی بیماران 
سپتیک کشف نمود. مدیاتورهای مشتق از لکوسیت, فیبرین 
و لخته پلاکت ‏ لکوسیت» ممکن است در سیب عروقی 
نقش داشته باشند اما به نظر می‌رسد اندوتلیوم عروقی 
نیز نقش فعالی clint‏ می‌کند. محرک‌هایی fits‏ 0- 
TNE‏ سلول‌های اندوتلیوم عروقی را تحریک می‌کنند تا 
سیتوکاین‌هاء مولکول‌های پیش انعقادی» عامل فعال‌کننده 
پلاکتی» نیتریک اکسید و سایر مدیاتورها را تولید و آزاد کنند. 
به‌علاوه مولکول‌های اتصال سلولی تنظیم شده اتصال 
نوتروفیل‌ها ay‏ اندوتلی وم سلولی را افزایش می‌دهند. اگرچه 
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این پاسخ‌ها می‌توانند فاگوسیت‌ها را به محل درگیر جذب 
کنند و انبار مهمات ضدمیکروبی آن‌ها را فعال سازنده فعال 
شدن سلول‌های اندوتلیال توانایی می‌تواند افزایش نفوذ پذیر 
عروفی ترومبوز عروق بسیار کوچک» DIC‏ و کاهش فشار 
خون ایجاد کند. 

هنگامی که تعداد مویرگ‌های دارای عملکرد به علت 
انسداد مجرا ناشی از تورم سلول‌های اندوتلیال کاهش 
انعط اف اریتروسیت‌های گردش خون, لخته‌های لکوسیت. 
پلاکتی» فیبرین يا تحت فشار قرار گرفتن توسط pal‏ کاهش 
پیدا می‌کند ممکن است اکسیژن رسانی بافتی دچار اختلال 
شود. از طرف دیگر در یک مطالعه با استفاده از تصویربرداری 
طیفی پولاریزاسیون عمودی از گردش خون عروق ریز زبان 
نشان داده شد که اختلال مرتبط باسپسیس در جریان 
مویرگی رامی‌توان بابه کار بردن استیلکولین در سطح 
زبان و یا از طریق تجویز نیتروپروساید داخل وریدی» اصلاح 
نمود؛ این مشاهدات اساس نورواندوکرین را برای فقدان پر 
شدگی مویرگی پیشنهاد می‌کند. مصرف اکسیژن توسط 
بافت نیز ممکن است دچار اختلال شود )45 احتمالا توسط 
اکسید نیتریک القا می‌شود) که در آن تولید ATP‏ در نتیجه 
کاهش فسفریلاسیون اکسیداتیو کاهش می‌یابد در حالی که 
گلیکولی ز افزای ش می‌یابد. تجمع موضعی اسید لاکتیک» که 
Guilds‏ گلیولیز است, ممکن است PH‏ خارج سلولی 
را کاهش دهد و در کند کردن متابولیسم که در بافت‌های 
مبتلا روی می دهد نقش داشته باشد. 

به صورت غیر قابل انتظار, اعضای سپتیک و دچار اختلال 
شدید عملکرد اغلب در اتویسی طبیعی به‌نظر می‌رسند. به 
صورت مشخص نکروز یا ترومبوز بسیار کوچکی وجود دارد و 
آپوپتوز به میزان زیادی به اعضای لنفوئید و دستگاه گوارش 
محدود است. با این حال اگر بیمار بهبود یابد» عملکرد 
اعضا اغلب به cb‏ طبیعی باز می‌گردد. اين موارد پیشنهاد 
می‌کتند که اختللال عماکووالعضا هنگام سپ بعیس شید یل 
پیشتر مبنای بیوشیمیایی دارد و نه ساختمانی. 

علامت اصلی شوک سپتیک کاهش در مقاومت عروق 
محیطی است که علی‌رشم فزایش سطوح کاتکولامین‌های 
منقب ضکننده عروقی اتفاق می‌افتد. قبل از مرحله انساع 
عروقی» بسیاری از بیماران شرایطی را تجربه می‌کنند که 
طی آن اکسیژن رسانی به بافت‌ها به دلیل کاهش عملکرد 
میوکارد هیپوولمی و سایر عوامل کاهش می‌یاببد. طی این 
دوره «هیپودینامیک» غلظت لاکتات خون افزایش می‌یابد و 
اشباع اکسیژن ورید مرکزی کاهش می‌یابد. تجوی ز مایعات 


معمولاً با مرحله هیپردینامیک و انقباض عروقی همراه است 
که طی آن برون‌ده قلبی طبیعی است (حتی می‌تواند بالا 
باشد) و مصرف اکسیژن علی‌رغم اکسیژن رسانی کافی 
کاهش می‌یابد. سطح لاکتات خون ممکن است طبیعی 
یاافزایش يافته باشد و طبیعی شسدن اشباع اکسیژن ورید 
مرکزی ممکن است بازتاب‌دهنده بهبود اکسیژن رسانی و یا 
شانت چپ به راست باشد. 

مولکول‌های اصلی کاهنده فشارخون عبارتند از: اکسید 
نیتریکه Ly‏ - اندورفین» برادی‌کینین ؛ فاکتور فعال‌کنننده 
پلاکتی" و پروستاسیکلین". عواملی که از ساخت يا فعالیت هر 
یک از این میانجی‌ها ممانست کنند می‌توانند در حیوانات از 
شوک اندوتوکسیک جلوگیری کنند و یا موجب بازگشت آن 
شوند. با این‌حال در مطالعات بالینی نه آنتاگونیست گیرنده 
فاکتور فعال‌کننده پلاکتی و نه آنتاگونیست برلای‌کینین 
هیچک دام در بیمار مبتلا به شوک سپتیک منجر به بهبود 
میزان yh Saad‏ نشدند و مهارکننده سنتز اکسید نیتریک 
ال -آن -متیل‌آرژنین هیدروکلراید) در aly‏ منجر به افزایش 
میزان مرگ و میر شد. 


۲ & رن اند ee eee‏ ای ار اه 
Peat fit BS‏ دز یواست لسوت اه pe Ly‏ 9 


J joie 
در برخی از موارد باکتری‌های در گردش و محصولات آن‌ها‎ 
صورت قطعی موجب اختلال عملک رد اعضای متعدد‎ dy Ly ai 
و کاهش فشار خون می‌شوند که این کار را از طریق تحریک‎ 
مستقیم پاسخ‌های التهابی در بافت عروقی انجام می‌دهند. برای‎ 
مشال در بیم اران دچار مننگوکوکسمی برق سا میزان مرگ و‎ 
DNA میر به صورت مستقیم با سطوح خونی اندوتوکسین و‎ 
(فصل ۱۸۰) در ارتباط است. در‎ DIC باکتریایی و با وقوع‎ 
عوض در اکتر بیماران آلوده به سایر باکتری‌های گرم منفی»‎ 
باکتری‌های در گردش یا مولکول‌های باکتریایی ممکن است‎ 
نان دهنده عفونت کنترل‌نشده در محل بافت موضعی باشند و‎ 
بر اعضای دور دست بی‌اتر بائسند یا اثر آن‌ها ناچیز باشد؛ به نظر‎ 
بیماران میانجی‌های التهابی یا سیگنال‌های‎ on) می‌رسد که در‎ 
می‌گیرند عاملی است که سپسیس‎ Lite عصبی که از موضع‎ 
می‌زند. در گروه بزرگی از بیماران‎ SAS شدید یا شوک سپتیک را‎ 
با کشت خون مثبت. خطر ایجاد سپسیس شدید به میزان‎ 


1- 8B endorphin 

2- bradykinin 

3- Platelate activating factor 
4- prostacyclin 

3- survival 

6- L-N G-methylarginine HCI 
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زیادی به محل عفونت اولیه ارتباط داشت؛ حتی پس از این که 
مطالعات برای سین نوع باکتری جدا شده از خون و سایر عوامل 
تحت کنترل قرار گرفت باکتریمی با منشاً ریوی ly‏ شکمی در 
مقایسه با باکتریمی ناشی از عفونت دستگاه ادراری هشت برابر 
بیشتر با سپسیس شدید همراه بود. سومین پاتوژنز را می‌توان 
با سپسیس شدید ناشی [زاستافیل وکوک اورئوس یااستریت وکوک 
پیروژن مولد سوپر آنتی‌ژن توضیح داد؛ فعال شدن سلول‌های T‏ 
از طریق القاء این توکسین‌ها پروفایل سیتوکاینی را ایجاد می‌کند 
که با عفونت باکتوی‌های گرم منفی تفاوت اساسی دارد. شواهد 
دست آمده است که الگوی بیان MRNA‏ در لکوسیت‌های 
خون محیطی کودکان دچار سیسیس در پاتوژن‌های گرم مثبت» 
گرم منفی و ویروسی متفاوت است. 

بنابراین» پاتوژنز سپسیس شدید ممکن است با توجه به 
میک روب عفونی» توانایی مکانیسم‌های دفاعی درون‌زاد میزبان 
برای درک میک روب Jove‏ عفونت cd sal‏ وجود یا عدم وجود 
نقص ایمنی و وضعیت فیزیولوژیک قبلی میزبان» متفاوت باشد. 
علاوه بتر ایین؛ عوامل Sit‏ نیز همکی است to‏ زالهمیخ 
پلی‌مورفیسم آللی در بیش از یک يا دو آنالیز با سپسیس شدید 
در ارتباط بوده‌انند. مطالعات بیشتر در این Aino}‏ ضروری است. 


تظاهرات پاسخ سپتیک بر روی علائم و نشانه‌های بیماری 
زمینه‌ای و عفونت آولیه بیمار سوار می‌شوند. سرعت ایجاد 
pie‏ و نشانه‌ها ممکن است از بیماری تا بیمار دیگر متفاوت 
باشد و تفاوت‌های فردی قابل ملاحظه‌ای در تظاهر بیماری 
وجود دارد. برای Se‏ برخی از مبتلایان به سپیسیس دارای 
دمای طبیعی بدن یا CAI‏ دما هستند؛ عدم وجود تب در 
نوزادان» بیماران مسن و در افراد دچار آورمی يا الکلیسم از 
همه شایع‌تر است. 

افزایش تهویه» که باعث آلکالوز تنفسی می‌شود 
اغلب یک نشانه زودرس از پاسخ سپتیک است. اختلال در 
موقعیت یابی» گیجی و سایر تظاهرات آنسفالوپاتی ممکن 
است به‌خصوص در آفراد مسن و اشخاصی که از قبل 
اختلال نورولوژیک داشته‌انه dey‏ صورت زودرس ایجاد 
شود. علاثم نورولوژیک کانونی ناشایع هستنده هر چند 
نقایص کانونی قبلی ممکن است بارزتر گردند. 

کاهش فشار خون و DIC‏ زمینه را برای آکروسیانوز و 
نکروز ایسکمیک بافت‌های محیطی» dy‏ صورت شایع‌تر 


1- Hyperventilation 


انگشتان» فراهم می‌کنند. سلولیت» Jorg,‏ تاول" با 
Clube‏ هموراژیک ممکن است به هنگام گسترش هماتوژن 
باکتری‌ها یا قارچ‌هابه پوست Ly‏ بافت نرم زیرین ایجاد 
شوند. توکسین‌های باکتریال نیز ممکن است از طربق خونی 
مطرح کنند. هنگامی که سیسیس با پتشی یا پورپبورای 
پوستی همراه باشد Sob‏ عفونت بانیسریا مننژیتیدیس Le)‏ 
با شیوع کمتر هموفیلو سآنفولانزا) مسورد شک sol‏ 
(شکل ۲۵6-۲ در بیمارانی که در So‏ منطقه آندمیک 
توسط as‏ گزیده otis‏ باشده ضایعات پنشی می‌توانند 
مطرح‌کنن ده تب نقطهدار کوه‌های gS)‏ نیز باشند 
بیماران نوتروپنیک دیده می‌شود اکتیما گانگرنوزوم " است که 
معمولا سودومونا آتروژین و عامل آن است. این یک ضایعه 
تاولی انست که توسط لام احاطه می شود 9 در مرکز “ail‏ 
خون‌ریزی و نکروز دیده می‌شود (نشکل ۱۸۹-۱). بررسی 
هیستویاتولوژیک, باکتری‌ها را در داخل و اطراف دیوره عروق 
کوچک نشان می‌دهد که با پاسخ نوتروفیلی اندک یا بدون 
پاسخ نوتروفیلی همراه col‏ ضایعات هموراژیک یا تاولی 
در بیماران سپتیکی که اخیرا صدف خام خورده‌اند مطرح 
کننده باکتریمی ویبریو ولنیفیکوس" است درحالی که اگر این 
ضایعات در بیماری که به‌تازگی توسط سگ گاز گرفته شده 
است دیده شود ممکن است عفونت جریان خون ناشی از 
کاپنوسیتوفاژا کانیمورسوس" با کاپنوسیتوفاژ! سینودگمی" به 
ذهن خطور کند. اریترودرم منتشر در یک بیمار Siew‏ 
پیشنهادکننده سندرم شوک توکسیک ناشی از استافیلو کوک 
آورشوس یا استرپتوکوک پیوژنز است. 

تظاهرات گوارشی نظیر تهموع. استفراغ؛ اسهال و ایلئوس 
ممکن است مطرح‌کننده گاستروانتریت باشند. زخم استرسی 
می‌تواند منجر به خون ریزی از دستگاه گوارش فوقانی شود. 
برقان کلستاتیک با سطوح افزایش یافته بیلی‌روبین سرم 
(عمدتا کونژوگه) و آلکالن فسفاتاز ممکن است پیش از سایر 
علاتم سپسیس ظاهر شوند. به نظر می‌رسد که اختلال 
عملکرد هپاتوسلولر یا کنالیکولر در اکثر موارد عامل زمین‌ای 


2- Pustules 

3- Bulla 

4. Rochy mountaut spotted fever 
5- Ecthyma gangrenosum 

6- ۷ Vulniticus 

7- capnocytophaga canimorsus 


$- capnocytophaga cynodegm 
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است وبا رفع عفونت نتایج تست‌های عملکرد کبد به حالت 
طبیعی برمی‌گردد. کاهش فشار خون طولانی یا شدید ممکن 
است آسیب کبدی یا نک روز ایسکمیک روده را الق اء نماید. 

بسیاری از بافت‌ها ممکن است قادر نباشند اکسیژن را به 
صورت طبیعی از ون استخراج نمایند بنابراین علی‌رغم 
اشباع اکسیژن وریدی مخلوط نزدیک به حد طبیعی, 
متابولیسم بی هوازی رخ می‌دهد. سطوح لاکتات خون 
ب‌صورت زود هنکام افزایش می‌یابد که علت آن عللاوه بر 
افزایش گلیکولیزء اختلال در پاک‌سازی لاکتات و پیرووات 
fe‏ توس کد و کلیشها اش توص @ Mae‏ 
مبتلا به دیابت اغلب غلظت گلوکز خون افزایش می‌یابد 
هر چند گاهی اوقات اختلال در گلو کونئوژنز و آزاد سدن بیش 
seals re th sy sll abe Seen seo Lal)‏ 
ناشی از ساخت سیتوکاین ترانس‌تای‌رتین" را مهار می‌کند 
در Se‏ که تولید پروتئین انفعالی C‏ فیبرینوژن و اجزای 
کمپلمان را افزایش می‌دهد. کاتابولیسم پروتتین اغلب به 
صورت قابل توجهی تسریع می‌شود. سطوح آلبومین سرم 
در نتیجه کاهش ساخت کبدی و انتقال آلبومین به فضاهای 
بینایینی» کاهش می‌یابد. 


a ee | 


عوارضی قلبی -ریويی 

عدم تطابق تهویه - خون‌رسانی موجب سقوط فشار اکسیژن 
شریانی Po»)‏ در مراحل اولیه سیر بیماری می‌شود. افزایش 
آسیب اپیتلیوم آلوئولی و افزایش نفوذپذی ری مویرگی منجر 
به افزایش محتوای آب ریه می‌شود که کمپلیانس ریوی را 
کاهش می‌دهد و با تباال اکسیژن تداخل می‌کند. در BLE‏ 
پنومونی با نارسایی قلبی» ارتشاحات منتشر پیش‌رونده ریوی 
و هیپوکسمی شریانی در عرض ۱ هفته از واقعه نشان‌دهنده 
سندرم دیسترس حاد تنفسی" (ARDS)‏ است. ۳۵02/۳۲02 
بیشتر از ۲۰۰ میلی‌متر جیوه و کمتر یا مساوی ۲۰۰ میلی‌متر 
جیوه سندرم دیسترس حاد تفسی (ARDS)‏ خفیف؟؛ 
2 بیشتر از ۰ میلی‌متر جیوه و کمتر یا مساوی 
۰ میلی‌متر جیوه سندرم دیسترس حاد تنفسی (ARDS)‏ 
متوسط و ۳202/۳102 کمتر یا مساوی ۱۰۰ میلی‌متر جیوه 
سندرم دیسترس حاد تنفسی (ARDS)‏ شدید در نظر گرفته 
می‌شود. آسیب حاد day‏ و سندرم دیسترس حاد تنفسی 
(ARDS)‏ در حنود ۵۰ درصد از بیماران دچار سپسیس یا 
شوک سپتیک ایجاد می‌شوند. خستگی عضلات تنفسی 


امعم -1 


2- Acute respiratory distress syndrome 


می‌تواند هیپو و هیپوکاپنه را تشدید کند. افزايش فشار 
گوه‌ای مویرگی ریوی tin)‏ از VA‏ میلی‌متر جیوه) بیشتر 
مطرح کنن ده اضافه برجم ماینم یا نارساین قلبی Ltd‏ 
سندرم دیسترس حاد تنفسی (ARDS)‏ پنومونی ایجادشده 
توسط ویروس‌هایاپنوموسیستیس" ممکن است از نظر 
بالینی از سندرم دیسترس حاد تنفسی (ARDS)‏ قابل افتراق 
نباشد. 

کاهش فشار خون القاءشده توسط سپسیس (به شوک 
سپتیک در بالا مراجعه کنید) معمولاً در ابتدا درنتیج a‏ 
توزیع نامناسب منتشر جریان و حجم خون و همچنین 
از هیپوولمی که حداقل تا حدودی ناشی از نشت منتشر 
مویرگی مایع داخل عروقی است ایجاد می‌شود. ple‏ 
عواملی که می‌توانند حجم موثر داخل عروقی را کاهش 
دهند عبارتند از: دهیدراتاسیون مربوط به بیماری قبلی يا از 
دنت دامن تامتحس ویر مایم استتفزاع را اسلهال و Beale ls‏ 
طی مراحل Adal‏ شوک سپتیک» مقاومت عروقی سیستمیک 
معم ولا افزایش‌یافته است و برون‌ده قلبی ممکن است پایین 
باشد. در عوض پس از جبران مایعات» برون‌ده قلبی به‌طور 
مشسخص افزایش‌می‌یابد و مقاومت عروقی سیستمیک سقوط 
می‌کند. در ely‏ برون‌ده قلبی طبیعی یا افزایش يافته و 
کاهش مقاومت عروقی سیستمیک شوک سپتیک را از شوک 
کاردیوژنیک» شوک آنسدادی خارج قلبی و شوک هیپوولمیک 
متمایز می‌سازد؛ سایر فرآیندهایی که می‌توانند این ترکیب را 
ایحاد کنند عبارتند از: آنافیلاکسی» بری بری» سیروز و مصرف 
بیش از حد نیتروپروساید یا نارکوتیک‌ها. 

کاهش عملکرد میوکارد که با افزایش حجم‌های بطنی 
پایان دیاستولی و سیستولی به همراه کاهش کسر جهشی 
(EF)‏ تظاهر می‌کند» در اکثر بیماران دچار سپسیس شدید 
طی ۲۴ ساعت ایجاد می‌شود. برون‌ده قلبی علی‌رغم کسر 
جهشی پایین حفظ می‌شود زیرا اتساع بطنی» حجم ضربه‌ای 
طبیعی را امکان پذیر می‌سازد. در افرادی که زنده می‌ماننده 
عملکرد میوکارد طی چند روز به وضعیت طبیعی باز می‌گردد. 
گرچه اختلال عملکرد میوکارد ممکن است در کاهش فشار 
خون دخیل idl‏ کاهش فشار خون مقاوم معمولا ناشی 
از مقاومت عروقی سیستمیک پایین است و مرگ از شوک 
مقاوم Ly‏ نارسایی اعضای متعدد ناشی می‌شود و نه به‌طور 


مستقیم از اختلال عملکرد قلبی. 


Pay) نارسيی‎ 


تسخیص نارسایی آدرنال در بیماران با شرایط بحرائی ممکن 


اس تسار کل اش درحالی کسام ladle Sanne‏ 


3- Preumocystis 


۹ 


شدید و شوک 
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کمتریامساوی ۱۵ میکروگرم در میلی‌لیتر (کمتر یا مساوی 
۰ میکروگرم در میلی‌لیتر اگر غلظت لبومین سرم کمتر از 
۵ میلی‌گرم در دسی لیتر باشد) نارسایی آدرنال را نشان 
می‌دهد. امروزه بسیاری از متخصصین احساس می‌کنند که 
آزمون تحریک ACTH‏ (کوزینتروپین ) برای تشخیص درجات 
خفیف کمبود کورتیکواستروئيد در بیماران با شرایط بحرانی, 
سودمند نیست. مفهوم عدم کفایت کورتیکواستروئید مرتبط 
با بیماری بحرانی" [01361) اره‌ش ده است تا مکانیسم‌های 
مختلفی که ممکن است فعالیت کورتیکواستروئید تولید شده 
که برای شدت ناخوشی بیمار کافی نیست را در بر گیرد. 
گرچه pac‏ کفایت کورتیکواستروئید مرتبط با بیماری بحرانی 
(CIRCH‏ ممکن است ناشی از سیب ساختمانی غده آدرنال 
Lil‏ این مورد به طور شایع‌تر ناشی از اختلال عملکرد 
برگشت‌پذیر محور هیپونالاموس - هیپوفیز یا مقاومت 
بافتی نسبت به کورتیکواستروئید است؛ مقاومت بافتی 
نسبت به کورتیکواستروئید در نتیجه ناهنجاری‌های گیرنده 
گلوکوکورتیکوئید یا افزایش تبدیل کورتیزول به کورتیزون ایجاد 
می‌شود. تظاهر بالینی عمده در عدم کفایت کورتیکواستروئید 
مرتبط با بیماری بحرانی (CIRCI)‏ کاهش فشار خون است 
که به درمان جایگزینی با مایعات مقاوم است و به درمان 
YL‏ برنده JL‏ خون نیاز دارد. برخی از ویژگی‌های کلاسیک 
بی‌کفایتی آدرنال مثل هیپوناترمی و هیپرکالمی معمولا وجود 
ندارند؛ ساير موارد از قبیل ائوزینوفیلی و هیپوگلیسمی خفیف 
ممکن است دیده شوند. fle‏ اختصاصی عبارتند از: باکتریمی 
بانیسریا منتژیتیدیس» سل منتشر AIDS‏ (همراه با ویروس 
سیتومگال» مایکوباکتری وم آویوم داخل سلولی" یا بیماری 
هیستوپلاسما کپسولاتوم) یا مصرف قبلی داروهایی که تولید 
گلوکوکورتیکوتید را مهار می‌کنند to‏ گلوکوکورتیکوئیدهاء 
مژسترول؛ اتومیدات "یا کتوکون ازول . 


عوارشي تنیوی 
اولیگوری» ازتمی» پروتئینوری و کست‌های" ادراری 
ihe‏ به شسکلی ناسنا سسیی و لور S‏ دهتسزنده هلب saudi‏ 


1- CoSyntropin 

2- Critical illness — related corticosteroid insufficiency 
3- Mycobactermm avium-interacellulare 

4- Histoplasma capsulatum 

5- Megestrol 

6- Etomidate 

7- Ketoconazole 

8- Casts 


ممکن است این dino}‏ را تشسدید کند. اکثر موارد نارسایی 
کلیوی ناشی از نکروز توبولی حاد القاء شده توسط کاهش 
فشارخون یا آسیب مویرگی است هر چند برخی بیماران نیز 
دچار گلومرولونفریت تک روز قشری کلیه یا نفربت بینابینی 
Satay hy) Blended hn‏ اسقت درمان را sea‏ 
عارضه ALS‏ به خصوص هنگامی که به بیماران دچار کاهش 
فشار خون آنتی‌بیوتیک‌های آمینوگلیکوزیدی تجویز شود. 
سپسیس بیمارستانی پس از سیب حاد کلیوی با مرگ و میر 
ol ya YL‏ اسنت: 


LS" تا‎ if be Sig ae 
گرچه در ۱۰ تا ۳۰ درصد از بیماران ترومبوسیتوپنی رخ می‌دهد‎ 
شناخته نشدهاند. تعداد پلا کت‌ها در‎ JJ مکانیسم‌های زمینه‌ای‎ 
بسیار پایین است (کمتر از ۵۰,۰۰۰ در میکرولیتر)؛ این تعداد‎ 
پایین ممکن است بیان‌گر اسیب منتشر اندوتلیوم یا ترومبوز‎ 

پیوپیسی ارگان‌های سپتیک یأافت شده اتلت: 


§ ws Sad g 5: نو‎ ae yas 
دلیری‌وم (انسفالوپاتی حاد) از تظاهرأت زودرس‎ lel 
سیسیس اس بسته به معیار تشخیصی مورد استفاده»‎ 
دلیریوم در ۱۰ تا ۷۰ درصد بیماران مبتلا به سپسیس‎ 
در زمانی در طول بستری روی می‌دصشد. هنگامی که‎ 
بکشد‎ Job بیماری سپتیک برای هفته‌ها تاماه‌ها‎ 
پلی‌نوروپاتسی «بیماری بحرانی» ممکن است مانع از‎ 
قطع‌کردن دستگاه تپویه مصنوعی شود و ضعف حرکتی‎ 
بررسی‌های الکتروفیزیولوژی ک‎ AT دیستال ایجاد‎ 
اختلالات‎ obey. تشخیصی هستند. سندرم گیلن‎ 
pS] متابولییک و فعالیت توکسین باید رد شود. مطالعات‎ 
اختلال شناختی طولانی مدت را در افراد زنده‌مان ده از‎ 

سیسیس نشان داده‌اند. 


سر گوب‌ایمتی 

بیماران دچار سپسیس شدید اغلب از نظر ایمنی سرکوب 
شده‌اند. تظاهرات شامل فقدان واکنش‌های بیش حساسیتی 
نوع تأخیری به آنتی‌ژن‌های شایع. ناتوانی در کنترل 
عفونت‌های اولیه و افزایش خطر عفونت‌های ثانویه (برای 
مثال عفونت‌های فرصت طلب مثل استتوتروفوموناس 
Segre Labi‏ کالکواستیکوس نی ( و کاندیدا 


9- Stenotrophomonas maltophilis 
10- Acinetobacter Calcoaceticus — baumannit 
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البیکانس!) است. حدود یک سوم از بیماران فعال‌شدن 
مجدد ویروس هرپس سیمپلکس, ویروس واریسلا -زوستر 
Ly‏ عفونت‌های ویروس سیتومگال را تجربه می‌کنن د؛ تصور 
بر این است که ویروس سیتومگال در بروز تنایج نامطلوب در 
برخی از بیماران دخیل باشد. 


ناهنجاری‌هایبی که به صورت زودهن‌گام در پاسخ 
سپتیک pall‏ می‌شوند ممکن است شامل لکوسیتوز 
بأشیفت به چپ ترومبوسیتوپنی» هییربیلی‌روبینمی 
و پروتئین وری باشند. ممکن است لکوپنی ایجاد شود. 
نوتروفیل‌ه | ممکن است حاوی گرانولاسیون‌های 
توکسیکه اجسام دوهله" یا واکوئل‌های سیتوپلاسمیک 
باشد. با شدیدتر شدن پاسیخ سپتیک» ترومبوسیتوپنی بدتر 
می‌شود. EI‏ با طولانی شدن زمان ترومبین» کاهش 
فیبرین وژن و وجود دی -دایمر" انعقاد داخل عروقی 
منتشر (DIC)‏ مطرح می‌شود ازوتمی و هیپربیلی‌روبینمی 
آش‌کارتر می‌شسوند و سسطوح آمینوترانسفرازها افزای نش 
می‌بابد. همولی ز فعال, باکتریمی کلستریدیایی» مالاریا 
واکنش دارویی یا انعقاد داخل عروقی منتشر (DIC)‏ 
را مطرح می‌کند؛ در صورت بروز انعقاد داخل عروقی 
منتشر (DIC)‏ تغیی رات میکروآنژیوپانیک ممکن است در 
اسمیر خون دیده شود. 

طی مراحل اولیه سپسیس» هیپرونتیلاسیون» آلکالوز تنفسی 
را القاء می‌کند. با خستگی عضلات تنفسی و تجمع لاکتات» 
به صورت تیپیک اسیدوز متابولیک (با شکاف آنیونی افزایش 
یافته) رخ می‌دهد. ارزیابی گازهای خون شریانی هیپوکسمی 
آشسکار می‌سازد که در ایتد با اکسیژن مکمل قابل اصلاح 
ست اما مقاومت بعدی آن به اکسیژن استنشاقی ۱۰۰ درصد 
بیان کننده شانت راست به چپ است. رادبوگرافی قفسه سینه 
ممکن است طبیعی باشد یا شواهدی از پنومونی زمینه‌ای, 
ضاف ه بار حجم یا ارتشاحات منتشر سندرم دیسترس حاد 
نتفسی (ARDS)‏ را نشان دهد. نوار قلب ممکن است فقط 
اک ی کاردی سینوسی Ly‏ ناهنجاری‌های غیر اختصاصی موج 
ST-T‏ را نشان دهد. 

در آکثر بیماران دیابتی دچار سپسیس هیپرگلیسمی ایجاد 
بی‌شود. عفونت شدید ممکن است dy‏ سرعت موجب 


1- Candidia albicans 
3- DOhle bodies 
3- D-dimer 


کند (فصل ۴۱۷). هیپوگلیسمی به ندرت اتفاق می‌افتد. در 
صورت ادامه یافنتن سپسیس میزان آلبومین سرم کاهش 


هیچ آزم ون تشسخیصی اختصاصی برای سپسیس 
وجود ن دارد. یافته‌های حساس از نظر تشخیصی در 
بیمار Ay Wipe‏ عفونت مشکوک Ly‏ اثبات‌شده شامل 
تب یا هیپوترمی» Aig, SU‏ تاکی‌کاردی و لکوسیتوز یا 
لکوپنی است (جدول ۳۲۵-۱؛ تغیسر حاد وضعیت روانی» 
ترومبوسیتوپنی و آفزاییش سطح لاکتات خون یا کاهش 
فشار خون نیز این تشخیص را مطرح می‌کنن د. با 
این‌حال پاسخ سپتیک می‌تواند کاسلا متغیر باشد. در 
یک VF alles‏ درصد از بیماران مبتلا به سپسیس شدید 
درجه حرارت طبیعی داشتند» ۴۰ درصد سرعت تنفس 
طبیعی داشتنده ۱۰ درصد ضربان قلب طبیعی داشتند و 
در ۲۳ درصد تعداد گلبول‌های سفید خون طبیعی بود. 
به علاوه پاسخ‌های سیستمیک بیماران غیرعفونی 
دچار وضعیت‌های دیگر ممکن است مشابه مواردی 
باشد که مشخصه سپسیس است. مثال‌های این حالت 
عبارتند از: پانکراتیت» سوختگی‌هاء تروماء نارسایی آدرنال 
آمبولی ریوی» آنوریسم آتورت دچار دیسکسیون یا پاره 
شده آنفارکتوس میوکاره خون‌رب زی مخفیی تامپون_اد 
قلبی» سندرم پس از بای‌پس قلبی -ریوی» آنافیلاکسی 
اسیدوزلاکتیک مرتبط با تومور و مصرف بیش از A>‏ دارو. 

برای تشخیص علت قطعی به جدا ساری میکروارگانیسم 
از خون یا موضع عفونت نیاز است. حداقل دو نمونه خون 
برای کشت باید تهیه شود (از دو مسیر وریدی مختلف)؛ 
در یک بیمار دارای کاتتر داخلی باید یک نمونه مجرای 
داخلی کاتتر و نمون ه دیگر از طریسق مسیر وریدی 
جمع‌آوری شود. در موارد بسیاه کشت خون منفی است؛ 
این نتیجه می‌تواند بیان‌گر تجویز قبلی آنتی‌بیوتیک» 
وجود ارکانیسم بارشد آهسته یادارای نیازهای 
تغذیه‌ای خاص یاعدم وجود تهاجم میکروبی به جریان 
خون باشد. در این موارد رنگ‌امیزی گرم و کشت 
مولد گرفته شسده از محل اولیه عفونت و Laks Ly‏ 
جلدی عفونی ممکن است در اثبات اتیولوژی میکروبی 
کمک‌کنن ده باشد. شناسایی DNA‏ میکروبسی در خون 
محیطی يا نمونه‌های بافتی از طریق واکنش زنجیره‌ای 
پلی‌مراز (PCR)‏ نیز ممکسن است تعبین کنن ده باشسد. 
پوست و مخاطات باید به دقت وبه صورت مکرر برای 
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ضایعاتی که ممکن است اطلاعات تشسخیصی از آن‌ها 
حاصل شود مورد ارزیابی قرار گیرند. در باکتریمی بسیار 
شدید (برای مثال سپسیس پنوموکوکی در SII‏ فاقد 
طحال؛ مننگوکوکسمی برق آسا؛ Ly‏ عفونت با ویبریو 
ولنیفیک وس" بورخولدربا سودومالئی" یا پرسینیا پستیس ‏ 
میکروارگانیسم‌ها گاهی اوقات روی اسمیر پوشش چرمی 


شک rag sal‏ ی قاس روت هلر 


بیمارانی که در آن‌ها شک به سپسیس وجود دارد Sub‏ به 
دقت Cy pro‏ شوند. این مسئولیت به بهترین شکل توسط 
پرسنل با تجربه در مراقبت از بیماران بحرانی انجام می‌شود. 
برای درمان موفق UL‏ اقدامات اورژانسی جهت درمان عفونت» 
تأمین حمایت همودینامیک و تنفسی و حذف میکروارگانیسم 
Aol Seal eA Iota‏ افدامعات Hh WU‏ رک ری لعت از 
مراجعه بیمار دچار سپسیس شدید یا شوک سیتیک آغاز شود. 
بنابراین ارزیابی و تشسخیص سریع ضروری است. 


عوامل‌ضنذمیگز وبی 

phe پس از جمع‌آوری نمونه‌های خون و‎ bold 
مکان‌های مرتبط جهت کشت باید شیمی‌درمانی‎ 
FN Ri کشت‎ AANA واه یک‎ pla ati مشک‎ 
در بازبینی بیمارانی که دچار شوک سپتیک شده بودند‎ 
خون و‎ Lid مشخص شد که فاصله بین شروع کاهش‎ 
تجویز شیمی‌درمانی ضدمیکروبی مناسب» مهم‌ترین عامل‎ 
تعیین کنن ده | ست؛ تأخیر مختصر در حدود یک ساعت با‎ 
میزان زنده‌ماندن کمتری همراه بود. استفلاه از آنتی‌بیوتیک‎ 
نامناسب تعیین‌شده بر اساس حساسیت میکروبی موضعی‎ 
و راهنماهای منتشر شده برای درمان تجربی (پایین را‎ 
ببینید» حتی در بیمارانی که کشت آن‌ها منفی بوده با میزان‎ 
زنده‌ماندن ۵ برابر پایین‌تر همراه بود.‎ 

بنابراین» این نکته بسیار حائز اهمیت است که درمان 
ضدمیکروبی تجربی که dale‏ هر دو گروه باکتری‌های 
گرم مثبت و گرم منفی موّثر است. به سرعت آغاز شود 
(جدول ۲۲۵۰-۲). حداکنر دوز توصیه‌شده از داروه‌ای 
ضدمیکروبی باید به صورت داخل وریدی تجویز شود و 


توت eas ahs‏ کلیوی تنظیم 


1- ۷ vulnificus 

2- B. pseudomallei 
3- ۷ pestis 

4- Buffy coat 


دوز انجام شود. اطلاعات موجود درباره الگکوی حساسیت 
ضدمیکروبی از جمله باکتری‌ه ای جداشده از جامعه» 
بیمارستان و بیمار باید در نظر گرفته شود. هنگامی‌که 
نتایج کشت در دسترس قرار گرفت. اغلب می‌توان 
رژیم دارویی را مختصر نمود زی را معمولا یک عامل 
ضدمیکروبی منفرد برای درمان پاتوژن شناخته‌شده 
کافی است. متاآنالیزها نشان داده‌اند که به جز یک 
مورد استثناء درم ان ضدمیکرویی ترکیبی بر درمان 
تک داروبی برای باکتریمی گرم منفی» ارجحیتی ندارد؛ 
مورد استثناء درمان تک دارویی با آمینوگلیکوزید برای 
باکتریمی سودومونا آلروژین وا است که از ترکیب یک 
امینوگلیکوزید با یک عامل بتالاکتام ضدسودومونا تأثیر 
کمتری دارد. درم ان تجربی ضدقارچ در موارد زیر باید 
به شدت مورد نظر قرار گیرد: آگر بیمار سیتیک از قبل 
ای و اما سن‌ها تمه و رها 
دریافت کرده است؛ ۵ روز با بیشتر از ۵ روز نوتروپنیک 
بوده است؛ به مدت طولانی کاتتر ورید مرکزی داشته 
است یابرای مدت طولانی در بخش مراقبت‌های ویژه 
(ICU)‏ بستری بوده باشسد. رژیم ضدمیکروبی انتخاب 
شده باید روزانه مورد تجدیدنظر قرار گیرد تا حداکشر 
سودمندی olor‏ با حداقل مقاومت» مسمومیت و هزینه 
فراهم شود. 

2s‏ اه مها رسک رو ری جاک رک هر 
نیاز دارند. مدت درمان به طور مشسخص تحت SU‏ عواملی 
نظیر محل عفونت بافتی» کفایت درناژ جراحی» اختلال 
زمینه‌ای بیمار و حساسیت ضدمیکروبی میکروب‌های جدا 
شده قرار دارد. عدم وجود پاتوژن میکروبی مشسخص لزوما 
اندیکاسیون قطع درمان ضدمیکروبی نیست. زیرا به نظر 
می‌رسد رژیم ضدمیکروبی «مناسب» در هر دو مورد کشت 
منفی و کشت مثبت» سودمند است. 


سیف شیم عضو ذعنه 
حنف یا تخلیه منبع کانونی عفونت ضروری است. در 
یک مجموعه, کانونی از عفونت در حال پیشرفت در حدود 
۰ درصد از بیماران مراقبت‌های ویژه جراحی که به دلیل 
سپسیس شدید Ly‏ شوک سپتیک مرده بودند. یافت شد. 
محل عفونت‌های مخفی به خصوص در Lindy‏ شکم و 
مجاری ادراری باید به دقت جستجو شود. کاتترهای داخل 
وربدی يا داخل شربانی باید خارج شوند و برای انجام کشست 
کمی نوک Lag‏ باید روی محیط آگار خونی کشیده شود؛ 
پس از شروع درمان آنتی‌بیوتیکی» یک کانتر dose‏ باید در 
محل دیگری کار گذاسته شود. کاتترهای فولی و درناژ باید 
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جدول ۲۲۵-۲. درمان ضدمیکروبی اولیه برای سپسیس شدید بدون منشأً آشکار در بالغین با عملکرد کلیوی طبیعی 


» at 29 


we ee 


فرد بالغ با دستگاه ایمنی سالم 


نوتروبنی 
(کمتر از ۵۰۰ نوتروفیل در میکرولیتر) 


معتادان تزریقی 


AIDS 


i - Piperacillin-tazobactam 


رژیم خدمیکروبی (درمان وربدی) 


رژیم‌هایی که اغلب مورد تأیید هستند عبارتند از: (۱) ببیراسبلین -تازوباکتام (۳/۳۷۵ گرم هر ۴ 
تا ۶ساعت)؛ (۲) ایمی‌بنم سیلاستانین" (۰/۵ گرم هر ۶ساعت) ارتابنم" (۱ گرم هر ۲۴ ساعت)» 
یامروینم (۱ گرم هر ۸ساعت)؛ یا (۲) سفییم*(۲ گرم هر ۱۷ ساعت). در صورتی که بیماربه 
عوامل بنالاکنام حساسیت دارد از سبیروفلوگزاسین Poo)‏ میلی‌گرم هر W‏ ساعت) با لووفلوگزاسینآ 
(۵۰۰-۷۵۰ میلیگرم هر ۱۲ ساعت) به علاوه کلیندامایسین" (۶۰۰ میلی‌گرم هر ۸ ساعت) استفاده 
کنید. وانکومایسین ( ۱۵108/182 هر ۱۲ ساعت) بابد به هر بک از رزیم‌های مذکور اضافه شود. 


رژیم‌ها شامل: (۱) آیمی بنم-سیلاستاتین (۰/۵ گرم هر ۶ ساعت) با مروپنم (۱ گرم هر A‏ ساعت) 
با سفپیم (۲ گرم هر ۸ساعت4 (۲) بیپراسیلین - تازوباکنام (۲/۳۷۵ گرم هر ۴ ساعت) به علاوه 
توبرامایسین " ( 108/12 ۵-۷ هر۲۴ ساعت) است. در صورتی که بیمار کاتتر دار پیش‌گیری با 
کینولون گرفته» با شیمی درمانسی نسدید دربافت کرده که آسیب مخاطی زده است؛ اگر شک dy‏ 
اس تفیل وکوک وجود داد ار تسبوع تال وکوک ارئوس مفاوم بهمتی‌سلین (MRSA)‏ در جامعه ال 
بئسد ونکومایسین mghkg)‏ ۱۵ هر ۱۳ ساعت) نز اد اضافه نسود. در صورتی که joe‏ هپتاسیو 
باشد Ly‏ داروهای ضدمیکروبی وسبع الطبف دربافت 03,5 باشد یا ۵ روز بس از سروع درمان تجربی 
با آنتی‌بیونیک تب‌دار مانده بانسد» درمان تجربی با یک اکینوکاندین ۲ (برای کاسیوفونگین ": ۷۰ 
میلی‌گرم دوز بارگیسری» سپس +۵ میلی‌گرم روزانه)» واریکونازول " malkg)‏ ۶ هر ۱۲ ساعت برای ۲ 
دون سیس ۳۳0۵/12 هر ۱۲ ساعت) با فرمول لبپیدی آمفوتریسین LL B‏ اضاقه شود. 


باید سفوتاکسیم ( ۲ گرم هر ۶ تا ۸ ساعت) با سفترباکسون (۲ گرم هر ۱۲ ساعت) استفاده شود. در 


صورت بالا بودن شیوع پنوموک وک مفاوم به سفالوسبورین در منطقه» وانکومایسین را اضافه کنید. در 
صورتی که بیمار به داروهای بتا لاکنام آلرزیک است بابد وانکومایسین mg/kg)‏ ۱۵ هر ۱۲ ساعت) 


۲۴ علاوه با موگربفلوگزاسین "۱ (۴۰۰ میلیگرم در ۲۴ ساعت) با ووفاوگزاسین (۷۵۰ مبل‌گرم در‎ ay 
ساعت) استفاده شود.‎ 


وانکومایسین (و ۳ ۱۵ هر W‏ ساعت) ضروری است. 


Sol‏ سفییم (۲ گرم هر A‏ ساعت) يا بیپراسیلینتازوباکنام (۲/۳۷۵ گرم هر ۴ ساعت) به 
علاوه توبراماسین mg/kg)‏ ۵-۷ هر ۲۴ ساعت) استفاده شود. در صورتی که بیمار به عوامل 
بتالاکتام حساسبت دارد باید از سیبروفلوگزاسین (۴۰۰ مبلی‌گرم هر W‏ ساعت) با لووفلوگزاسین 
(۷۵۰ میلی‌ گرم هر ۱۲ ساعت) dy‏ علاوه وانکومایسین mp/keg)‏ ۱۵ هر ۱۲ ساعت) به علاوه 
توبرامایسین استفاده شود. 


8 - Clindamycin 
9 - Vancomycin 2 - Imipenem-cilastatin 
10 - Tobramycin 3 - Ertapenem 
11 - Echinocandim 
12 - Caspofungin 


13 - Variconazole 


4 - Meropenem 
5 - Cefepime 
6 - Ciprofloxacin 


14 - Moxifloxacin 7 - Levofloxacin 
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تعویض گردند. در صورت لوله‌گذاری بیمار از طریق بینی باید 
احتمال سینوزیت پارانازال در نظر گرفته شود (اغلب توسط 
باکتری‌های گرم منفی ایجاد می‌شود). حتی در بیمارانی که 
در آن‌ها رادیوگرافی قفسه سینه ناهنجاری ندارده توموگرافی 
کامپیونری (CT)‏ قفسه سینه ممکن است بیماری pel‏ 
که مورد شک نبوده بیماری مدیاستن یا پلور را شناسایی 
کند. در بیماران نوتروپنیکه نواحی اربتم و تندرنس جلدی 
به خصوص در ناحیه پری‌آنال LL‏ با دقت بررسی شوند. در 
بیماران دچار زخم بستر pg Slow‏ یا ییسکیوم» بررسی برای رد 
وجود Clears‏ چرکی در لگن یا plu‏ بافت‌های py‏ بوسیله 
سی‌تی (CT)‏ یاام (MRI) os! jl‏ ضروری است. در بیماران 
دچار سپسیس شدید با Lato‏ مجاری ادراری باید از سونوگرافی 
با سی‌تی (CT)‏ برای رد۵ انسداد حالب» آبسه اطراف کلیه 9 
آبسه کلیوی استفاده شود. تصویربرداری شکم با سونوگرافی 
یا (CT) ou‏ ممکن etal‏ شواهد کوله‌سیستیت» اتساع 
مجاری صفراوی و تجمع چرک در کبد فضای زیر دیافراکم 


مایت همع د یت میک تنشددسی م9 منابع تیک 

اهداف اصلی» بازگرداندن اکسیژن رسانی کافی و برقراری 
جریان مواد اولیه به بافت‌ها با حداکشر سرعت ممکن 
یابد. بنابراین» برقراری خون رسانی کافی اعضاء ضروری 
است. CLS‏ گردش خون از طریق اندازه‌گیری فشار 
خون شریانی و پایش پارامترهایی مثل وضعیت هوشیاری» 
برون‌ده ادرار و خون‌رسانی پوست ارزیابی می‌شود. 
شاخص‌های غیرمستقيم عرضه و تقاضای اکسیژن مانند 
اشباع اکسیژن وربد مرکزی نیز ممکن است سودمند 
باشد. درمان ay‏ کاهش فشار خون باید شامل تجویز 
VS ecb Jes VL‏ شلاعتا انسام مه ود 
جهت اجتناب از pl‏ ریوی» فشار ورید مرک زی باید بین 
۱۳۱۸ سانتی‌متر آب Le‏ شود. سرعت برونده ادراری 
باید از طریق تج‌ویز مداوم ماع در حسد بیشتراز 
۸/4 در ساعت 4S‏ داشته شود؛ در صورت نیاز 
ممکن aria‏ از یک دیورتیک مثشل فوروزماید استفاده شود. 
هدف منطقی, حفظ فشار خون متوسط شریانی به 
میزان بالاتر از ۶۵ میلی‌منرجیوه (فشار سیستولی بیشتر 
از ۹۰ میلی‌مترجی‌وه) استت. )35 این اهمداف از طریق 
انفوزیون مایع برآورده qs‏ درمان با منقب ض‌کننده‌های 


عروقی ندیکاسیون دارد (فصل ۳۲۶). دوزهای تیترشده از 
نوراپی‌نفرین باید از طربق کاتتر مرکزی تجویز شود. در 
صورتی که اختلال عملکرد میوکارد منجر به افزایش 
فشارهای پر شدن قلبی و کاهش برون‌ده قلب شده 
باشد» درمان اینوتروییک با دوبوتامین توصیه می‌شود. 
دوپامین به ندرت استفاده می‌شسود. 

در بیماران دچار شوک سپتیک» سطوح منقبض‌کننده‌های 
عروقی پلاسما به صورت گرا افزایش می‌یابد ولی سپس 
dy‏ صورت چشمگیر «چار کاهش می‌شود. در بررسی‌های 
اخیر مشخص‌شده است AS‏ انفوزیون منقبض کننده‌های 
عروقی از طریق کاهش b‏ حذف نیاز به کاتکولامین‌های 
منقبض‌کننده» در برخی بیماران موجب برگشت شوک 
سپتیک شده است. هر چند وازوپرسین ممکن است برای 
بیمارانی که به میزان پایین نوراپی‌تفرین نیاز دارند سودمند 
باشدء به نظر می‌رسد نقش آن در درمان شوک سپتیک به 
طور کلی کم اهمیت باشد. 

در بیمارانی که دچار کاهش فشار خون شده‌اند و به 
درمان جایگزینی مایعات پاسخ نمی‌دهن. باید عدم کفایت 
کورتیکواستروئید مرتبط با بیماری بحرانی (CIRCI)‏ به 
شدت مورد توجه قرار بگیرد. باید هیدروکورتیزون (۵۰ 
میلی‌گرم داخل وریدی هر ۶ ساعت) تجویز شود؛ اگر طی 
۴ تا ۴۸ ساعت بهبود بالینی رخ دهد اکثر متخصصان درمان 
با هیدروکورتی زون را برای ۵ تا ۷ روز انامه می‌دهند و بعد دوز 
کارا مایی‌های بالینی St‏ نشان داده است که درمان با 
هیدروکورتیزون بهبود پس از سوک سپتیک را بدون افزایش 
میزان زنده‌ماندن بلندمدت» تسریع می‌کند. 

درمان با ونتیلاتور برای هیپوکسمی پیش‌رون ده AS pak‏ 
زوال نورولوژیک يا نارسایی عضلات تنفسی» اندیکاسیون دارد. 
تاکی‌پنه پایدار (تعداد تتفس بیشتر از Vs‏ بار در (AaB‏ به طور 
معمول نشأن‌دهنده قریب‌الوقوع بودن کلاپس تنفسی است؛ 
تهوبه مکانیکی اغلب به منظور اطمینان از اکسیژن رسانی 
کافی, منحرفکردن خون از عضلات تنفسی» جلوگیری از 
آسپیراسیون محتویات اوروفارنکس و کاهش پس‌بار قلبی 
اغاز می‌شود. نتایج بررسی‌های اخیر از استفاده از حجم‌های 
جاری پایین حمایت می‌کند (۶ میلی‌لیتر به ازای هر کیلوگرم 
از وزن ایده آل بدن» FL‏ میلی‌لیتر به ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن اگر فشار کفه از ۲۰ سانتی‌متر آب تجاوز (SUS‏ بیمارانی 
که تحت درمان با تهویه قرار می‌گیرند به تسکین دقیق 
با هوشیارکردن روزانه نیاز دارند؛ بالاآوردن سر تخت به 
جلوگیری از پنومونی بیمارستانی کمک می‌کند. پروفیلاکسی 
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زخم استرسی با آنتاگونیست گیرنده هیستامینی 112 ممکن 
است خطر خون‌ری زی گوارشی را در بیماران تحت تهویه 
کاهش دهد. 

معمولا هنگامی که سطح هموگلوبین خون به کمتر 
یامساوی ۷ گرم در دسی لیتر کاهش ek‏ تزریق گلبول 
فرمز توصیه می‌شود و میزان هدف ٩‏ گرم در دسی لیتر در 
بالغین است. از اریتروپوتتین در درمان آنمی مرتبط با سپسیس 
استفاده نمی‌شود. eget:‏ اوقات بیکر بنات بر ای اسیدوز 
متابولیک شدید PH)‏ شریانی کمتر از (VIY‏ تجویز می‌شوده 
Lol‏ شواهد کمی وجود دارد که وضعیت همودینامیک یا پاسخ 
به منقب ضکننده‌های عروقی را پهبود بخشد. اگر انعقاد داخل 
عروقی منتشر (DIC)‏ با خون‌ریزی شدید دچار عارضه شود 
sob‏ درمان با تزریق پللاسمای تازه منجمد شده و پلاکت 
انجام گیرد. درمان موفق عفونت زمینه‌ای برای بازگشست 
اسیدوز و انعقاد داخل عروقی منتشر (DIC)‏ ضروری است. 
بیماران در شرایط هیپرکاتابولیک و Wage‏ به نارسایی حاد 
کلیوی ممکن است از همودیالی ز متناوب یا هموفیلتراسیون 
وریدی -وریدی م داوم سود زیادی ببرند. 


حمایت عمومی 

در بیماران مبتلا dy‏ سپسیس شدید Jobo‏ کشیده AS)‏ بیش 
J‏ ۳۷:۷ روز طول کنسيده (sth‏ تغذیه تکمیلی ممکن است 
اثرات هیپرکاتابولیسم پروتئین را کاهش دهد؛ شواهد موجود 
از تغذیه روده‌ای حمایت می‌کند. درمان پیشسگیرانه با هپارین 
در بیمارانی که خون‌ریزی فعال یا اختللال انعقادی ندارنده 
برای جلوگیری از ترومبوز وریدی عمقی اندیکاسیون دارد؛ 
زمانی که استفاده از هپارین ممنوع Lush‏ باید از جوراب‌های 
فشارنده یا دستگاه فشارنده متناوب استفاده نمود. همچنین از 
طریق جلوگیری از گسسنگی پوست» عفونت‌های بیمارستانی 
و زخم‌های استرسی می‌توان به بهبود کمک کرد. 

نقش کنترل دقیق غلظت قند خون دریهب ود از بیماری 
بحرانی در کار ازمایی‌های کنترل‌شده متعدد» نشان داده شده 
ست. نتیجه به‌دست‌آمده از متاآنالی ز این کارآزمایی‌ها نان 
داده است که استفاده از انسولین جهفت کاهش سطح قند 
خون ۱۰۰ تا We‏ میلی‌گرم در دسی لیتر بالق وه زبان‌آور 
است و میزان زنده‌ماندن را بهب ود نمی‌بخشد. در حال حاضر 
اکتر متخصضارح استفاده از اتنت ول را lin taal‏ هکس 
pg thus‏ غلظت قند خون به کمتراز ۱۸۰ میلی‌گرم در 
دس لیتر dl 1B‏ توصی هی کنشد.یمزانی که انستولین 
داخل وریدی دريافت می‌کنند باید به صورت مکرر (هر BY‏ 
۲ ساعت) جهت هیپوگلیسمی پایش شوند. 


Sela, jalan 
بسیاری از بیماران دچار سپسیس‎ ale علی‌رغم درمان‎ 
سدید یا شوک سپتیک می‌میرند. مداخلات متعددی برای‎ 
توانایی درمان در بهبود میزان زنده‌ماندن در بیماران مبتلا به‎ 
سپسیس شدید آزمایش شده‌اند. فهرست شامل این موارد‎ 
از پروئئین های خنث ی کننده اندوتو کسین» مها رکننده‌های‎ 
سیکلواکسیژناز يا نیتریک اکسید سنتازه داروهای ضدانعقاه‎ 
ایمونوگلوبولین‌های پلیکلونال. گلوکوکورتیکوئیدهاء امولسیون‎ 
oS فسفولییید و آنتاگونیست‌های 0- ۱۱۳۲ [؛ اینترلو کین‎ 
متأسفانه» هیچ کدام‎ CAS sly فاکتور فعالکننده پلاکتی و‎ 
عوامل در بیش از یک کارآزمایی بالینی در مقیاس‎ ol J 
بزرگ» تصادفی و کنترل‌سده با دارو نما میزان زنده‌ماندن‎ 
را در بیماران دچار سپسیس شدید یا شوک سپتیک افزایش‎ 
نداده‌انند. عوامل متعددی با این فقدان بازگشت مرتبط‎ 
هسلستنل شامل: \( متفاوت بودن جمعیت بیماران مورد مطالعه»‎ 
محل‌های عفونت اولیه» بیماری قبلی و میکروب‌های‎ 
ایجادکننده و ۲) همچنین طبیعت درمان « استاندارد » استفاده‎ 
شده. یک نمونه مشخص از این مشکل در یک مقاله درباره‎ 
مهارکننده مسیر فاکتور بافتی دیده شد. در حالی که به نظر‎ 
می‌رسید دارو میزان زنده ماندن را پس از بررسی ۷۲۲ بیمار‎ 
در ۱۰۲۲ نفر بعدی به‎ {Pols +?) بهبود بخشیده بوده‎ 
منفی بود. از اي عدم تطابق‎ AS این صورت نبود و نتایج‎ 
استدلال سد که نتایج کارآزمایی بالینی ممکن است برای‎ 
هرفرد بیمار قابل تعمیم نباشد حتی اگر جمعیت بیماران‎ 
به دقت انتخاب شده باشد. همچنین پیشنهاد می‌شود که‎ 
هرمداخله برای سپسیس قبل از این که به عنوان یک‎ 
بالینی روتین پذیرفته شود حداقل باید سودمندی قابل‎ pL 
توجه میزان زنده‌ماندن را در بیش از یک کارآزمایی بالینی‎ 
تصادفی و کنترل‌شده با دارونما نسان دهد. در تلاش قابل‎ 
کاهش ناهمگونی بیماران در کارآزمایی‌های‎ ope توجه‎ 
به بیمارانی‎ Jul بالینی» متخصصان پیشنهاد کردند که متغیرها‎ 
ترومای شدید) و عفونت‌های‎ Jie) که بیماری زمینه‌ای‎ 
pls القاء‌کننده (مفل پنومونی) مشابه دارند محلود شود.‎ 
بررسی‌ها از پیومارکره ای اختصاصی مثل سطوح اینترلوکین‎ 
بر روی مونوسیت‌های خون‎ HLA-DR خون یا بروز‎ pF 
محیطی استفاده کرده‌اند تا بیمارانی را که پیشتر از مداخلات‎ 
اولین دارویی بود‎ (APC) پروتئین ) فعال‌شده نوترکیب‎ 
برای درمان‎ (FDA) که توسط موسسه دارو و غذای آمریکا‎ 
بیماران دچار سپسیس شدید یا شوک سپتیک تأیینشده‎ 


1- Recombinant activated protein C 


4 
23 
= 
3, 


۰ 
۰ 
1 


16 مره اهر‎ al 


fate 


Jozven‏ 202001 | 4۵ گروه Jols‏ جزوات یزشکی 


تصادفی منفرد که در آن دارو طی ۲۴ ساعت از اولین اختلال 
عملکرد عضوی مرتبط با سپسیس بیمار داده شده ple‏ 
شه؛ مبزان زنده ماندن ۲۸ روزه در بیماران دریافت‌کننده 
پروتئین aL SIUC‏ نوترکیب (APC)‏ که بسیارنخوش Sige‏ 
(نصره APACHE Il‏ بیشتر یا مساوی (VO‏ بل از انفوزیون 
پروتئین از کنترل‌های تحت درمان با دارو نما dy‏ صورت 
قابل ملاحظه‌ای SVL‏ بود. کارآزمایی‌های بعدی نتوانستند 
سودمندی درمان Ly‏ یروتئین C‏ فعال شده نوترکیب (aPC)‏ 
را در بیمارانی که کمتر ناخوش بودند (نمره APACHE II‏ 
کمتر از ۲۵) با در کودکان را نشان دهند و یک دهه یس از 
صدور مجوز توسط FDA‏ زمانی که یک کارآزمایی اروپایی 
نتوانست این اثربخشی را در بالغین مبتلا به سپسیس نشان 
دهد دارو از بازار جمع‌آوری شد. pln‏ عواملی که در حال کار 
آزمایی یا در حال طراحی برای کارآزمایی بالینی هستند شامل 
ایمونوگلوپولین داخل وریدی, یک ستون هموفیلتراسیون 
پلی‌میکسین 33 عامل محرک کلونی گرنولوسیت Hig Sle‏ 
aati‏ که اه رگ ofl‏ شعنه ات ای Aalto‏ مر les‏ 
در بیماران مبتلا به سپسیس شدید همراه با سرکوب آیمنی» 
کفایت ایمنی مونوسیت‌ها را ازگردند. 

یک آنالیز گذشنه‌نگر دقیق مشخص نمود که اثر آسکار 
تمام روش‌های درمانی سیسیس که تاکنون انجام شده است 
در مورد بیمارانی که در معرض بیشترین خطر مرگ قبل از 
درمان قرار دارنه SVL‏ است؛ در عوض استفاده از بسیاری از 
این داروها با افزایش میزان مرگ‌ومیر در بیماران با ناخوشی 
خفیف‌تر همراه بوده است. ممکن است که طبیعی‌سازی 
یکی از میانجی‌های بسیار Eg ite‏ ممکن است به بیماران 
بسیار ناخوش کمک کند در حالی که از هم‌گسیختن تعادل 
al‏ هت هلکن است دزییمارانل که مکانیشم‌های دفاعن 
تطابقی آن‌ها به خوبی کار می‌کند» زبان‌بار باشد. این 
نایز پیشسنهادمی‌کند که ار Leal‏ زودهنگام تهاجمی‌تر 
میزان زنده‌ماندن را در بیماران ناخوش‌تر بهبود بخشد به 
دست‌آوردن سود بیشتر از سایر درمان‌ها بسیار دشوارتر خواهد 
شد؛ به عبارت دیگر اگر یک مداخله وضعیت خطر بیماران 
را بهبود بخشد یعنی آن‌ها را به یک مرحله بیماری با شدت 
کمتر منتقل کند» نان دادن این که اضافه‌کردن یک عامل 
دیگر به رژیم درمانی سودمند است» مشکل‌تر خواهد شد. 


عرصه زنده ماننن از سیسیس 

یک اثتلاف بین المللی توصیه کرده که مانورهای 
متعدد درمانی به یک رویک‌رد منفرد درمانی آلگوریتمی 
تبدیل شوند که به استاندارد درمان سپسیس PAS‏ شود. در 
تثوری چنین استراتژی می‌تواند با اجباری کردن اقداماتی 


که به نظر می‌رسد بیشترین فایده را ایجاد می‌کنن ده 
Ste‏ شروع سریع درسان مناسب ضدمیکروبی» مایعات و 
حمایت از فشار خون, مراقبت را بهبود بخشد. درمورد این 
حقیقت باید احتیاط کرد که ۲ مورد کلیدی از آلگوریتم 
pads‏ حال حاضربه علت کم بودن ش واهد SD yy‏ ته 
شدهاند؛ علاوه بر این منفعت راهکار فعلی سپسیس در 
کارآزمایی‌های بالینی ثابت نشده است. 


حدود ۲۰ تا ۳۵ درصد از بیماران دچار سپسیس شدید و 
۰ تا۶۰ درصد از افراد مبتلا به شوک سپتیک ظرف مدت 
۰ روز می‌میرند. سایرین طی ۶ ماه آینده از بین می‌روند. 
مرگ‌های دی wy‏ اغلب از کنترل ضعیف عفونت» سرکوب 
ایمنی» عوارض مراقبت‌های شدید نارسایی اعضای متعدد 
یا بیماری زمینه‌ای فرد ناشی می‌شوند. نسبت کشندگی 
بر حسب مورد" در سیسیس شدید کشت مثبت و کشت 
منفی مشابه است. سیستم‌های طبقهبندی پیش آگهی از 
قبیل ]1 APACHE‏ نشان می‌دهند که عواملی نظیر سن 
glow‏ بیماری زمینه‌ای و متفیرهای فیزیولوژیک گوناگون 
می‌توانند تخمینی از میزان خطر مرگ به علت سپسیس 
شدید به دست دهند. سن و وضعیت سامت قبلی احتمالا 
مهم‌ترین عوامل خطر هستند (زشکل ۰۱ ۲۲۵). در بیماران 
بدون ناخوشی قبلی» نسبت کشندگی بر حسب مورد تا دهه 
چهارم زندگی ash‏ از ۱۰ درصد باقی می‌ماند و پس از 
آن به تدریج افزایش می‌بابد و در سنین بسیار بالا از ۲۵ 
درصد تجاوز می‌کند. مرگ در بیماران دچار ناخوشی قبلی به 
صورت قابل توجه محتمل‌تر است. همچنین سوک سپتیک 
یک پیش‌بینیکننده قوی برای مرگ و میر کوتاه مدت و 
بلند مدت است. اختلال شناختی ممکن است در کسانی که 
زنده مانده‌اند» به خصوص در افراد پیر دارای اهمیت باشد. 


پیشگیری بهترین فرصت جهت کاهش ناخوشی و 
مرگ‌ومیر ناشی از سپسیس شدید را فراهم می‌آورد. در 
کشورهای توسعه cA BL,‏ اغلب موارد سیسیس شدید و 
شوک سپتیک» عوارض عفونت‌های بیمارستانی هستند. 
در این موارد باید از طریق کاهش تعداد عمل‌های 
تهاجمی انجام شده محدود کردن استفاده (و طول 
مدت استفاده) از کاتترهای داخل عروقی و داخل gilts‏ 


1- Case-fatality rate 
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شکل ۲۲۵-۱. تأثیر سن و شرایط 
شدید. با درمان پیشرفته, peo‏ از ۱۰ 
درصد از افراد جوانی که قبلا سالم بوده‌اند 
شدید می‌میرند؛ سپس میزان کشندگی بر 
حسب مورد به آهستگی طی میان‌سالی 
و پیری افزاییش می‌یابد. شایم‌ترین عوامل 
اتیولوژیک که در بیمارانی که مرده‌اند 
شناسایی شده‌اند عبارتند از: استانیلوکوک 
اورئوس, استرپتوکوک پیوژنن استنرپتوکوک 
پنومونیه و نیسریا مننژیتیدیس. افراد با 
بیماری همراه در هر سنی در معرض خطر 
عوامل زمینه‌ای در این موارد احتمالاً شامل 
استافیلوکوک اورئوس, سودومونا آثروژینوزا, i‏ 


No comorbidity 


توسط کاهش میزان بروز و طول مدت نوتروپنی شدید 
(نوتروفیل کمتر از ۵۰۰ میکرولیتر) و از طریسق درمان 
قاطعانه‌تر عفونت‌ه ای موضعی بیمارستانی» جلوگیری 
نمود. از مصرف بدون توجیه عوامل ضدمیکروبی و 
کلوکوکورتیکوئیدها باید اجتناب نمود و از اقدامات بهینه 
کنترل عفونت (فصل (VFA‏ باید استفاده کرد. مطالعات 
نشان می‌دهند که ۵۰ تا ۷۰ در صد از بیمارانی که دچار 
سپسیس شدید یا شوک سپتیک بیمارستانی می‌شوند 
حداقل یک روز قبل در بیمارستان یک مرحله با شدت 
کمتر از پاسخ سپتیک را تجربه کردهند. جهت شناسایی 
بیماران در معرض pbs‏ بالا و برای ارائه داروهای کمکی 
که بتوانند قبل از رخ دادن اختلال عملکرد اعضاء با 
کاهش فشار خون پاسخ سپتیک را تعدیل ALS‏ نیاز به 
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شوک کاردیسوژنیسک وادم 
S92.)‏ 


شوک کاردیوژنیک و ادم ریوی وضعیت‌های تهدیدکننده 
حیات هستند که باید به‌عنوان اورژانس پزشکی درمان 
شوند. شایع‌ترین عامل برای هر دوی آن‌ها اختلال عملکرد 
شدید بطن چپ (LV)‏ است که منجر به احتقان ریوی و/ 
یا کاهش خونرسانی سیستمیک می‌شود (شکل ۳۲۶-۱). 
پاتوفیزیول وژی ادم ریوی و شوک در فصل‌های PE‏ و ۲۲۴ 


staal Aas بخث‎ 


شوک کاردی_وژنیسک باکاهش خونرسانی 
سیستمیک به‌دلیل کاهش شدی-د ان دکس قلبی 
|کمتر از (Lémin)/m2‏ ۲/۲] و کاهش پای دار فشار خون 
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شوک کاردیوژند 
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شریانی سیستولی (کمتر از ٩۰‏ میلی‌متر جیوه) علی‌رغم 
فشار پرشسدگی بالا (فشار گوه‌ای موبرگی ریسوی" 
[PCWP]‏ بیشتر از VA‏ میلی‌متر جیوه مشخص می‌شود. 
این حالت با مرگ و میر داخل بیمارستانی بالای ۵۰ 
درصد همراه است. file‏ عمده شوک کاردیوژنیک در 
جدول ۳۲۶-۱ آورده شده است. نارسایی گردش خون 
در تتیجه اختلال عملکرد gg ali‏ ممکن است بهعلت 
نارسایی اولیه میوکارد اپجاد شود که شایع‌ترین Cole‏ 
آن انفارکتوس حاد میوکارد (MI)‏ (فصل (RD‏ است و با 
شیوع کمتر به‌علت کاردیومیوپانی یا میوکاردیت (فصل 
(YAY‏ تامپوناد قلبی (فصل (VM‏ یا بیماری‌های دریچه‌ای 
وخیم قلب (فصل۲۸۲) روی می‌دهد. 


پروز 

در دهه ۱۹۶۰ میزان شوک کاردیوژنیک که انفارکتوس 
حاد میوکارد را دچار عارضه می‌کرد» ۲۰ درصد بوده است و 
این میزان بیش از ۲۰ سال در حدود ۸ درصد باقی‌مانده است 
اما طی اولین دهه هزاره جدید به علت افزايش استفاده از 
درمان پرفوزیون مجدد زودرس جهت آنفارکتوس میوکارد حاد 
ay‏ ۵ تا ۷ درصد کاهش ably‏ است. به‌طور مشسخصی شوک 
با انفارکتوس حاد میوکارد با بالا رفتن قطعه (STEMI) ST‏ 
مرتبط است و در انفارکتوس حاد بدون بالا رفتن قطعه ST‏ 
شیوع کمتری دارد (فصل {VAD‏ 

نارسایی بطن چپ عامل حدود ۸۰ درصد از موارد شوک 
کاردیوژنیک ناشی از انفارکتوس حاد میوکارد است. نارسایی 
حاد شدید میترال (MR)‏ پاره شدن سپتوم بطن (۷۹) 
نارسایی غالب بطن راست (RV)‏ و پاره‌شدن دیواره آزاد قلب 
یا تامپوناد عامل بقیه موارد هستند. 


پانوفیزیولوژی 

شوک کاردیوژنیک با یک چرخه معیوب مشخص می‌شود 
که در آن کاهش انقباض‌پذیری میوکارد که اغلب به‌علت 
ایسکمی است, منجر به کاهش برون‌ده قلبی و فشار خون 
شریانی می‌شود که در نتیجه منجر dy‏ کاهش خون‌رسانی 
میوکارد و اییسکمی بیشتر و سرکوب برون‌ده قلبی می‌شود 
(شکل ۲۲۶-۱). اختلال عملکرد سیستولی میوکارد منجر 
به کاهش حجم ضربه‌ای می‌شود و همراه با اختلال عملکرد 
دیاستولی» منجر به افزایش فشار انتهای دیاستولی بطن چپ 
و فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی (PCWP)‏ و نیز احتقان 
ریوی می‌شود. کاهش خونرسانی کرونر منجر dy‏ بدترزشدن 


1- Pulmonary capillary wedge pressure 
2- Ventricular septal repture 


ایسکمی و اختلال Klos‏ رد پیشرونده میوکارد و بدترشدن 
اوضاع می‌شود به‌طوری که درصورت pis‏ درمان اغلب 
کشنده است. همراه با انفارکت بزرگ و شوک ممکن است 
یک سندرم پاسخ التهابی سیستمیک؛ وجود داشته باشد. 
سایتوکاین‌های التهابی. نیتریکاکسید سنتاز قابل القاء و 
نیتریک اکسید اضافی و پراکسی‌نیتریت» ممکن است Mile‏ 
سایر انواع شوک» در ایجاد شوک کاردیوژنیک نیز دخیل 
باق (فصل NYE‏ ای yr Ss‏ هی وکسم ناماس از 
شوک کاردیوژنیک با شرکت در یک چرخه معیوب منجر 
اسیدوز شدید منجر به کاهش آثرات کاتکولامین‌های داخلی 
و تجویز شده خارجی می‌شود. تأکی‌اریتمی‌های مقاوم و 
پایدار دهلیزی یا بطنی می‌توانند منجر به شوک کاردیوژنیک 
شون یا آن را تشدید نمایند. 


مشخصان‌بیمار 

در بیماران مبتلا به آنفارکتوس حاد میوکاره سن بالات 
جنس مونث آنفارکتوس میوکارد قبلی» دیابت و محل 
انفارکتوس میوکارد قدامی و تنگی شریان کرونر شدید 
همگی با افزایش خطر شوک کاردیوژنیک همراه هستند. 
در مواردی که شوک با اولین انفارکتوس میوکارد تحتانی 
مرتبط اس باید چستجوب رای Je‏ مکانیکی انجام شود. 
به‌ندرت ممکن است شوک کاردیوژنیک در GLE‏ تنگی قابل 
توجه رخ دهد مانند dey)‏ در بالونی شدن آپکس بطن چپ/ 
کاردیومیوپانی تاکوتسوبو دیده می‌شود. 


زمان‌بندی 

تنها در یک چهارم بیمارانی که به‌دنبال انفارکتوس ONS gue‏ 
دچار شوک کاردیوژنیک می‌شونده شوک در زمان پذیرش در 
بیمارستان وجود دارد؛ در یک چهارم مواره شوک کاردیوژیک 
Ce wey‏ در عرض ۶ساعت از شروع انفارکتوس میوکارده 
شروع می‌شود. یک چهارم موارد دیگر دیرتر و در روز اول 
دچار شوک می‌شوند. پس از اين زمان شوک کاردیوژنیک 
ممکن است مربوط به انفارکت مجدده وسعت یافتن قابل 
توجه انفارکت Ly‏ عوارض مکانیکی باشد. 

باتوجه به وضعیت ناپای دار این بیماران» همزمان 
با ارزیاببی تشخیصیی باید درمان نگهدارنده شروع شود 
(شسکل ۲۲۶-۲). بای د شسرح حال و معاینه فیزیکی 


3- Systemic inflammatory response syndrome 
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LVEDPT 
spy احنقان‎ 
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شبکل ۲۲۶-۱ پاتوفیزیول وژی شوک کاردیوژنیک. اختلال عملکرد سیستولی و دیاستولی منجر به کاهش برون‌ده قلبی و احتفان ریوی 
می‌شود. کاهش خونرسانی سیستمیک و کرونر روی می‌دهد که منجر به ایسکمی پیشرونده می‌شود. اگرچه تعدادی از مکانیسم‌های جبران برای 
حمایت از جریان خون توصیف شده‌اند. این مکانیسم‌ها ممکن است دچار تطابق نامناسب شوند و منجر dy‏ بدتر شدن همودینامیک شوند. * آزاد 
شدن سایتوکاین‌های التهابی پس از انفارکتوس میوکارد ممکن است منجر به بروز اکسید نیتریک قابل القا.. افزایش اکسید نیتریک و گشاد شدن 
عروقی نامناسب شود. این pal‏ منجر به کاهش بیشتر در خون‌رسانی سیستمیک و کرونر می‌شود. در نتیجه چرخه معیوبی از اختلال عملکرد قلبی 
روی می‌دهد که بالااخره درصورت عدم قطع منجر به مرگ می‌شود. LVEDP‏ فشار انتهای دیاستولی بطن چپ. 


آزمایشگاه فرستاده شوند و نوار قلب و رادیوگرافی قفسه 
سینه انجام شوند. 
اکوکاردیوگرافی یک ابزار تسخیصی ارزشمند در بیماران 


يافته‌هاي‌بالهني 
اغلب بیماران دچار تنگی‌نفس هستند و رنگ‌پریده و 


مضطرب" به نظر می‌رسند و دچار تعریق هستند. وضعیت 


1 - Apprehensive 


ذهنی ممکن است دچار تفییر شود. نبض به‌طور معمول 
ضعیف و سریع است و اغلب از ۰ تا ۰ ضربان در دفیقه 

ya‏ است؛ همچنین به‌علت Sol‏ قلبی با درجه Wh‏ ممکن 
است برادی‌کاردی شدید وجود داشته باشد. فشار خون 
سیستولی کاهش می‌یابد (کمتر از ٩۰‏ میلی‌متر جیوه یا بیشتر 
و مساوی ۳۰ میلی‌متر جیوه زیر سطح پایه) و فشار نبض 
باریک است (کمتر از ۳۰ میلی‌متر جبوه) ولی گاه ممکن است 
فشار خون شریانی با مقاومت عروقی سیستمیک بسیار WU‏ 


شوک کاردیوژد 
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حفظ شود. ممکن است تاکی‌پنه, تنفس شین- استوکس" و 
اتساع وریدهای ژوگ ولار وجود داشته باشد. به طور معمول 
ضربان اپیکال ضعیف است. صدای Jal‏ قلب (S,)‏ اغلب pr‏ 
اس و مکی ات قاس colar 8, SIS‏ را 
حاد و شدبد میترال و پاره شدن سپتوم بین بطنی (VSR)‏ 
اغلب ol or‏ با سوفل‌های سیستولی هستند (فصل (VAD‏ 
رال در اغلب بیماران Wire‏ به نارسایی قلبی که دچار شوک 
کار دیوژنیک شده‌انده شنیده می‌شسود. ألیگور 11 ابر ون‌ده 
cosh‏ کمتر از ۳۰ میی‌لیثر در ساعت] auld‏ است. 


تساه کول ها شفید وت انمض ee‏ 
است و شیفت به چپ وجود دارد. عملکرد کلیوی در ابتدا 
طبیعی است Lal‏ نیتروژن آوره خون و کراتینین به‌طور پیشرونده 
بالا می‌روند. به‌علت کاهش خونرسانی کبد ترانس‌آمینازهای 
اسید لاکتیک بالا می‌رود. گازهای خون شریانی" (ABG)‏ 
اغلب هیپوکسمی و اسیدوز متابولیک آنیون گپ [ME]‏ رانشان 
مره haath‏ ات ها با نگاو as‏ یات فده 
باشد. نشان‌گرهای قلبی» کراتین فسفوکیناز و جزء MB‏ آن و 
تروپونین‌های آ و yo bay T‏ قابل توجه افزایش یافته‌اند. 


نوار قلپب 

در شوک کاردیوژنیک به‌علت انفارکتوس حاد میوکارد با 
نارسایی بطن ee‏ معمولاً اواج Q‏ و/یا بالا رفتن قطعه 
ST‏ بیش از ۲ میلی‌متر در اشتقاق‌های متعدد Sob Ly‏ 
شاخه‌ای چپ [LBBB]‏ وجود دارد. ببش از نیمی از موارد 
انفارکت‌های مرتبط با شوک انفارکت قدامی است. ابسکمی 
منتشر مربوط به تنگی شدید شریان کرونر اصلی چپ اغلب 
باپایین افتادن شدید قطعه ST‏ در استقاق‌های متعدد (به‌طور 
منال بیش از ۲ میلی‌متر» همراه است. 


عکس قفسه سینه به‌طور معمول نشان‌دهنده احتقان 
عروقی ریه و pol tél‏ ربوی است آمااین یافته‌ها ممکن 
است در بیش از یک سوم بیماران وجود نداشته باشند 
هنگامی که شوک کاردیوژنیک به‌علت اولین انفارکتوس 
قاس ised),‏ وه انباره قلب محتولا طبیعی استت ول pili‏ 
بیماری که قبلا انفارکتوس میوکارد را داشته اس روی دهد. 
اندازه قلب بزرگ است. 
Cheyne- stokes‏ -1 
Arterial blood gas —‏ - 2 


جسدول ۳۲۶۰۱ علل شوک کاردیوژنیک* و ادم ریوی 
کاردیوژیک 


علل سوک کاردیوژنیک یا ادم ربوی 


انفار کتوس/ ایسکمی حاد مبوکارد 
» نارسایی بطن چپ 
» پاره شدن سپتوم بطنی 
« پارگی عصله پایبلری/ کوردا -نارسایی شدید میترال 
= پاره شدن دبواره آزاد بطن با تامپوناد تحت حاد 
plo =‏ عوارضی که همراه انفارکتوس میوکارد بزرگ وجود دارند 
خونربزی 
» عفونت 
« تجویز بیش از حد اینوتروپ منفی يا متسع‌کننده عروقی 
* بیماری دریجه‌ای قبلی 
« هیپرگلیسمی/ کتواسیدوز 
پس از ایست قلبی 
پس از بازکردن قلب 
تاک ی‌آریتمی‌های مداوم مفاوم 
میو کاردیت‌های برقآسای حاد 
کاردیومیوپاتی مرحله نهایی 
بالونی‌شدن آیکس بطن چپ 
کاردیومیویاتی تاکونسوو 
کاردیومیوباتی هییرنروفیک با انسداد شدید مجرای خروجی 
دیسکسیون آثورت با نارسابی آئورت با تامیوناد 
بیماری دریجه‌ای قلب شدید 
» تنگی بحرانی میترال با آتورت 
* نارسایی حاد ندید میترال با آئورت 
توکسیک/ متابولیک 
© دوز بیش از حد بتابلاکر یا آنتاگونیست کانال کلسیم 


سایر علل سوک کاردیوژنیک" 


نارسایی بطن راست به دلیل: 
۶ انفارکنوس db‏ میو کارد 
کورپولمونال حاد 
برادی‌اریتمی‌های مداوم مقاوم 
تامیوناد پریکاردی 
توکسبک/ متابولیک 
« اسیدوز شدید. هبیو شدید 


flea‏ شوک کاردیوژنیک آورده شده است. اغلب این موارد می‌توانند 
به‌جای شوک منجربه ادم ربه شوند یا منجربه ادم ریوی همراه 
با شوک کاردیوژنیک شوند. 0 این علل موجب شوک کاردیوژنیک 
می‌شوند ولی ادم ریوی ایجاد نمی‌کند. 


3 - Takotsubo 
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تشانه‌های بالیمی؛ شوک کاهش خون‌رسانی, نارسایی احتقانی قلب, pal‏ حاد رره 0 


محتمل ترین عامل زمیندای عمده کدام است؟ 


تحویز کنید؛ فورزما ید وربدی: ۰۵ تا داي ۱ 
مایعات مورفین وریدی: BY‏ ۴ میلی‌گرم 
۱ | انقال خون | ؛اکسبزن /لوله‌گذاری pauls‏ صورت sli‏ 
۱ | | مداخلات مربوط به علت | | نیترو گلسسرین زیرزبانی سپس ۲۰۹۱۰ میتکروگرم 
قسمت هه از راهمای ۲۰۱۲ انجمن [AB‏ | خاص | در a aida‏ 
آمریکاسازمان دانشگاهی قلب آمریکا برای | متقبض کننده‌های عروش | i‏ وریدی نر صورت cyydghak‏ سیسنولی بالای ۰ ۱۰ a‏ 
hi!‏ انعر توس میوکار با بالارفن قطعه [a ST‏ را در نظر بگیرید | vada‏ جیوه 3 
شکل۲ و ۴ راهنمای ۲۰۱۰ انجص قلب و آمریکا | ۱ | نورابی نفسوین" زیرزبال ۰4۵ نا ۲۷۵/۲0۱۴ ۳۰ 4 
برای bel‏ قلبی ریهی و مراقبت‌های قلبی 7 وریدی با دویامن ys VO B/W EO‏ دقیقه وريدي | ۵ 
عروقی آورزاسی و مراقمت اورزانس قلبی عروقی | در ضورت فشار سیستولی گمتر از ۱۰۰ میلی‌متر جیوه | 
را ببینید. بخش A‏ اقدامات حمایتی قلبی پشرفنه | با وجود علاتم آننانه‌های شوک 


1 دویوتامین ۲ تا قرع ۲۰ در دقیقه وربدی در 
صورت فشار Span‏ ۷۰ 1 ۱۰۰ میلی‌دتر جیوه و 
| عدم وجود pide‏ انشاندهای شوک 

f 


رو 


ریس هس 


فضارخون را کنترل کنید 


و را چا 


فضاوخون سبستولی | 
pi‏ از ۱۰۰ میلی‌متر جموه و کمتر از ۳۰ | 
میلی‌منر جیوه کمتر از مقدار daly‏ نباشد. | 


eee at‏ ی 
۵ نا We/min‏ ۲ مریدی با 1 | 


دویامین مهارکننده‌های ACE‏ ۱ 
| 


۵ ۵/۵/۳۱ ۱۵ ور ۳ / عوامل کوتاه انر منل کایتوپربل 
۱ ) — سس پسوس aw‏ 


i 
i 
‘ 
i, 


دوبوتأمین 
pe/ke/min & ۲‏ ۲۰ 


افدامات ko.‏ دوم 


نیترو گلیسرین 


۰ تا 118/1۳10 ۲۰ وربدی 


ده ای مت بو بو 


۱ 
| 
| 


> -س EO‏ یی 


ارزیابی‌های بیشتر نشخیسی/درمانی wb)‏ در شوک عبر هییوولمیک در نظر گرفته شوند) 


| تشخیصی درمانی 3 
۱ کانتر شربان پولموثر ugh‏ بمپ داخل آثورنی با سایر دستگاه‌های کمکگننده به گردض خوز, a‏ 
ز اکوکاردبوگرافی برفوزیونآباز سای عروقی 3 
il Sy pt |‏ برای انفارکنوس /ایسکمی میوکارد 3 


شئل ۲۲۶-۳ درمان فوری بیماران مبتلا به شوک کاردیوژنیک. ادم ریوی یا هر دو. *فوروزماید: با دوز کمتر از ۰/۵ میلی‌گرم به ازای 
هرکبلوگ رم وزن بدن برای ادم ریوی حاد با شروع جدید و بدون هیپروولمی؛ در موارد نارسایی کلیه واضافه حجم حاد که به مزمن اضافه شده است 
۱ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگ رم وزن بدن توصیه می‌شود. P‏ برای درمان برادی‌کاردی و تاکی‌کاردی فصل‌های ۲۷۴ و ۲۷۶ را ببینید. همچنین اطلاعات 
دیگری را می‌توان دربخش ٩/۵‏ از راهنمای ۲۰۱۳ انجمن قلب آمریکارسازمان دانشگاهی قلب آمریکا برای ارزیابی انفارکتوس میوکارد با بالا رفتن قطعه 
7 وشکل ۲و۴ راهنمای ۰۱۰ ۲ انجمن قلب آمری کاب رای Las‏ قلبی ریوی ومراتبت‌های قلبی عروقی اورژآنسی col‏ بخش ۸: اقدامات حمایتی 
قلبی پیشرفته بالغین. Slot‏ از تعدیل راهنماهای منتشر شده بود. ACE‏ آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین؛ BP‏ فشار خون؛ MI‏ انفارکتوس میوکارد. 


۶۵ 


شوک کاردیوق 


de 


تیک 


و ادم ریوی 
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J 
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در بیماران مشکوک a,‏ شوک کاردیوژنیک باید 
اکوکاردیوگرافی دو بعدی با داپلر رنگی (فصل (Wee‏ 
به‌سرعت انجام شود تا به yl‏ اتیولوژی زمینه‌ای کمک 
کند. در بیمرانی که دچارپارگی سپتوم بطنی (VER)‏ هستنده 
داپلر رنگی شانت چپ به راست را نان می‌دهد و در صورت 
آشورت پروگزیمال همره با نارسایی Cag‏ یا digg‏ ممکن 
است قابل مشاهده باشد یا ممکن است شواهدی از امپولی 
ریوی Cdl‏ شود (فصل ++( 


کانتریز/سیون شریان ریوی 

در مورد استفاده از کاتترهای شریان ریوی (سوان- گانز! 
در بیمارانی که دچار شوک کاردیوژنیک با مشکوک به al‏ 
هستند اختلاف نظر وجود دارد (فصل‌های ۲۷۲ و ۲۲۱). 
استفاده از آن‌ها به‌طور کلی برای اندازه‌گیری فشار پرشدگی 
و برون‌ده قلبی» برای تأیید تشسخیص و کمک dy‏ استفاده بهینه 
از مایعات داخل وریدی» عوامل اینوتروپ و منقبض‌کننده‌های 
عروقی در شوک ادامهدار توصیه می‌شود (جدول ۲۶-۲ ۲). 
نمونه‌های خون جهت بررسی آشباع اکسیژن شریانی» از 
دهلیز راست بطن راست و شریان ریوی گرفته می‌شود تا 
شانت چپ به راست رد شود. اشباع اکسیژن مخلوط وریدی 
پایین است و تفاوت اکسیژن شریانی - وریدی (AV)‏ افزایش 
یافته است. این موضوع بازتاب‌دهن ده اندکس قلبی پایین و 
کسربالای استخراج اکسیژن است. بااين fle‏ هنگامی 
که سیسیس با شوک کاردیوژنیک همراه شود تفاوت‌های 
اکسیژن شریانی - وریدی (,0 (AV‏ ممکن است افزایش نیافته 
باشد (فصل۳۲۴). فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی (PCWP)‏ 
افزایش يافته است. با این وجود این اندازه‌گیری‌ها و نیز 
فشار خون سیستمیک در حضور آمین‌های مقلد سمپاتیک 
به حد طبیعی برگردند. ممکن است در شوک کاردیوژنیک 
یکسان سازی فشارهای پرزشدگی سمت راست و چپ (فشار 
دهلیز راست و فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی) پيشنهادکننده 
این است که علت شوک کاردیوژنیک» تامپوناد قلبی است 
(فصل (YMA‏ 


عاتشریزاسیون قلب چپ و آنژیوگراقی PBS‏ 
اندازه‌گیری فشار بطن چپ و تعیین آناتومی کرونر 
به شوک کاردیوژنیک ناشی از انفارکتوس میوکارد اندیکاسیون 


1 - Swan- Ganz 


دارند. کاتتریزاسیون قلبی باید زمانی انجام شود که برنامه و 
امکان مداخله فوری بر روی عروق کرونر وجود داشته باشد 
(پایین را ببینید) یا توسط pl‏ آزمایشات به تشخیص قطعی 
دست نیافته باشیم. 


اقدامات عمومی ([شکل ۲۲۶-۲). علاوه بر درمان 
معمول انفارکتسوس حاد میوکارد (فصل 4۲۹۵ Bam‏ درمان 
اولیه حفظ کافی خون‌رسانی سیستمیک و کرونر به وسیله 
بالا بردن فشار خون سیستمیک با منقبض‌کننده‌ها و تنظیم 
وضعیت حجمی به‌میزانی است که از فشار پر شدن مطلوب 
بطن چپ اطمینان حاصل شود. در میان بیماران تفاوت‌هایی 
وجود دارد اما به طور کلی نکات آرزشمند مرتبط با پرفوزیون 
کافی» فشار خون سیستولی حدود ٩۰‏ میلی‌متر جیوه یا 
فشار خون متوسط بیشتر از ۶۰ میلی‌مترجیوه و فشار گوه‌ای 
مویرگ ریوی (PCWP)‏ بیشتر از ۲۰ میلی‌متر جیوه هستند. 
هیپوکسمی و اسیدوز باید اصلاح شوند؛ اغلب بیماران نیازمند 
حمایت تنفسی هستند pol)‏ ریوی را ببینید). عوامل اینوتروپ 
منفی باید قطع شوند و دوز داروهایی که از AAS‏ دفع 
می‌شوند باید اصلاح شود. هیپرگلیسمی را باید با انسولین 
کنترل نمود. برادی‌آریتمی‌ها ممکن است نیازمند ضربان‌ساز 
از aly‏ ورید باشند. تاکی‌کاردی بطنی راجعه یا فیبریلاسیون 
دهلیزی سریع ممکن است dy‏ درمان فوری نیازمند باشند 
(فصل (YF‏ 


متتبض کننده‌های عروتی 

داروهای داخل وریدی مختلفی را می‌توان برای بالا 
بردن فشار خون و برون‌ده قلبی در بیمار مبتللا به شوک 
کاردیوژنیک به کار برد. همه داروها دارای مضراتی هستند 
و معلوم نیست که هیچ یک در بیمارانی که دچار سوک 
شدهاند نتایج را نغییر SRD‏ نوراپی‌تفرین یک منقب ضکننده 
عروقی قوی و تحریککننده اینوتروییک است که برای 
بیماران boo‏ شوک کاردیوژنیک سودمند است. در یک 
کارآزمایی بالینی در بیماران دچار شوک با علل متعده 
به‌عنوان اولین خط ep‏ نوراپی‌نفرین با عوارض ناخواسته 
کمتری از قبیل آریتمی‌ها در مقایسه با دوپامین همراه بوده 
است. گرچه این دارو ب‌صورت قابل ملاحظه‌ای موجب بهبود 
میزان زنده‌ماندن در مقایسه با دوپامین نشسده است بی‌خطر 
بودن نسبی آن پیشنهاد می‌کند که استفاده از نوراپی‌نفرین 
به‌عن وان درمان منقب ض‌کنن ده عروقی اولیه متطقی به نظر 
می‌رسد. نوراپی‌نفرین باید با دوز ۲ تا ۴ میکروگرم در دقیقه 
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جدول ۳۲۶-۲. الگوهای همودينامیک* 


GA-- کمتر از ۶ بیشتر با‎ ۱ 
watt زر ترار۲۵ ۰ تا‎ me YO 5 Pa 2 مق‎ 
Peed Wiener SEL pole HES TA ۴ دیرطیی ۳ کمترار‎ 
Gee \ أتفار کتوس میو کار 3 و‎ 
۱ - ۳ ۳ 3 3 ba ادم‎ 
(Fv qe) Seles 


ternal eels (ulteetl Whee tea | bet fiom | ۱۱۱2۰ le پهشی ی‎ 
t | fh 4 | lo lo 4 شوک‌هسوولومسک‎ 
| t | i { leo lo | شوک سپتیک‎ 


شوک کاردیوژنیک و ادم ریوی 


2 از بیمار تا بیمار دیگر تضاوت قابل توجهی وجود دارد. در صورت پایین بودن برون‌ده قلبی نشار ممکن است طبیعی شود. sb‏ فورستر و همکارانش 
بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد درمان شده را به چهار گروه همودینامیک تقسیم کرده‌اند. فشار گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ و اندکس قلبی 
(CT)‏ در بیماران پایدار از نظر کلینیکی زیرگروه یک نشان داده شده‌اند. مقادیر درون برانتز بیان‌گر محدوده است. 6: نارسایی منفرد Ly‏ غالب بطن 
راست. + در نارسایی بطن راست ممکن است فشار گوه‌ای مویرگ ریوی (PCWP)‏ و فشار شریان پولمونر پس از تجویز مایع افزایش یابد که علت 
آن گشاد شدن بطن راست و شیفت سپتوم بطن از راست به چپ است که منجر به اختلال در پر شدن بطن چپ می‌شود. وقتی نارسایی هر دو بطن 


وجود دارد. الگوی موجود مشابه نارسایی بطن راست است. 


PCW‏ نشارگوه‌ای مویرگ ریوی؛ RA‏ فشار دهلیز راست؛ ( نسبت فشارسیستولی به دیاستولی بطن راست؛ SVR‏ مقأومت عروقی 


‘Saal 


ry ry 


شروع شود که در صورت آزوم قابل افزایش است. در صورتی 
که با دوز ۱۵ میکروگزم در دقیقه نتوانیم فشار خون سیستولی 
یا پرفوزیون سیستمیک )| بالای ٩۰‏ میلی‌متر جیوه نگه داریم» 
افزایش بیشتر دوز احتمالا اثری نخواهد داشست. 

دوپامین دارای اثرات همودینامیک متفیر وابسته به دوز است؛ 
در دوزهای پایین (کمتر Ly‏ مساوی ۵/12 ۲ در دقیقه» اين 
دارو بستر عروقی کلیه را متسع می‌کنده هرچند نتایج مثبت 
آن در این دوز کم به‌طور قطع اثبات تشده است؛ در دوزهای 


۳۹ 


متوسط (۱۰۲۵/8 -۲ در دقیقه4 در نتیجه تحریک گیرنده 
بتا - آدرنرژیک» دارای اثرات کرونوتروپیک و اینوتروپیک مثبت 
است. در دوزهای بالاتر اثر منقبض‌کنندگی عروقی به‌دلیل 
تحریک گیرن ده lal‏ ایجاد می‌شود. 

دارو با دوز pig/ke/min‏ ۲-۵ شروع می‌شود و دوز دارو هر 
۲ تا ۵ دقيقه تا حداکن pg/keg/min,‏ ۲۰-۵۰ افزایش ube‏ 
دوبوتامین یک آمیین مقلد سمپاتیک مصنوعی است که در 
دوزهای پایین (2/00»/بر۲/۵)درای اشرات اینوتروپی ک 


j 
be 
1 
۲ 
i 
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مثبت است ولی اثرات کرونوتروییک آن تاچیز است اما 
در دوزهای YL‏ دارای اثرات کرونوتروییک متوسط است. 
اگرچه دوز معمول تا حداکثر ۵/6۵/01 ۱۰ است. اثرات 
متسعکننده عروقی آن هنگامی که نیز به اش منقبض‌کننده 
عروقی داشته باشیم. استفاده از آن را محدود می‌سازد. 


عمایست گردش خضون مکانیکی: ابزارهای گردش خون 
کمکی را می‌توان از طریق پوست يا جراحی جایگزین نمود 
وبرای حمایت بطن راست» چپ یا هر دو بطن می‌توان 
استفاده نمود. هنگامی که نارسایی تنفسی با نارسایی هر 
دو بطن همراهی دارده اکسیژن رسانی خارج غشایی شریانی 
VA ECMO) "G28‏ یک پمپ در ترکیب با اکسیزناتور) 
استفاده می‌شولد. ابزارهای از طریق پوست موقت می‌تواند 
به عنوان پلی برای ابزارهای کاشت‌شده از طریق جراحی در 
dino}‏ بیمارستانی با زمانی که وضعیت عصبی نامعین است» 
استفاده شود. ابزاری که شایع‌تر استفاده می‌شسود بالون پمپ 
داخل آثورتی" IABP)‏ است که از طریق شریان فصورال 
داخل آتورت وارد می‌شود 9 حمایت همودینامیکی موقت I,‏ 
فراهم می‌نماید. با این حال استفاده روتین از بالون پمپ 
داخل آئورتی (IABP)‏ همراه با بازسازی عروقی زودرس 
Lites)‏ مداخله کرونری از رأه 62 (PCI‏ مرگ و میر ۳۰ 
روز ly‏ در billy‏ 1۸۳۳-۲۲ کاهش نداد. اگرچه 
غشایی شریانی وربدی {VA ECMO)‏ در مقایسه با بالون 
پمپ داخل آئورتی (IABP)‏ حمایت همودینامیکی بهتری 
ایجاد می‌نماید اثرات ان بر پیامدهای بالینی شناخته‌شده 
نیست. ابزارهای کاشته شده با جراحی می‌توانند به عنوان 
پلی برای ghey‏ در کاندیدهای پیوند قلب یا به عنوان درمان 
نهایی از گردش خون حمایت نمایند | فصل (VAY‏ در بیماران 
مناسب با مشورت با متخصص نارسایی قلبی باید از ابزارهای 
کمکی به طور انتخایی استفاده کرد. 


پرفوزیسون مجسده و بازسازی مجسدد عروقسی. 
برگرداندن سریع جربان خون به شریان مرتبط با انقارکت 
در درمان شوک کاردیوژنیک نقش اساسی دارد و بخخش 
مخوری درمان ly‏ تشکیل می‌دهد. کارازمایبی bolas‏ 
شوک نشان داد که بازسازی عروقی زودهنگام با آنژیوپلاستی 
کرونر (PCD‏ یا عمل بایرپس کروضر (CABG)‏ منجر به 
نجات WY‏ نفراز هر ۱۰۰۰ بیمار در مقایسه با درمان طبی 
اولیه شامل بالون پمپ داخل آثورتی (IABP)‏ به همراه 


ChAT ARR Se RNR A RA A PP a ea aa as 


۱ - Venoarterial extracorporeal membrane oxygenation 
2 = Intraaortic balloon pump 


فیبرینولیتیک و بعد بازسازی عروقی تأخیری شد. فواید 
این کار از طریق رتبه‌بندی خطر قابل مشاهده است و تا 
۱ سال پس از انفارکتوس میوکارد پایدار باقی می‌ماند. 
بازسازی زودهنگام عروقی با آنژیوپلاستی کرونر PCI)‏ یا 
Jos‏ بای‌پس کرونر (CABG)‏ در کاندیدهای مناسب برای 
درمان تهاجمی توصیه شده است. 


در این وضعیت پرخطر میزان مرگ و میر ورد انتظار, 
بر اساس pw‏ شدت اختلالات همودینامیک» شدت 
تظاهرات بالینی کاهش خون‌رسانی و بازسازی عروقی 
زودرس» متغیر اشست؛: 


شوک ناشی از انفارکتوس بطن راست 

گرچه کاهش فشار خون گذرا در بیماران مبتلا به آنفارکتوس 
بطن راست و انفارکتوس تحتانی شایع است (فصل 4)۲۹۵ شوک 
کاردیوژنیک پایدار ناشی از نارسایی بطن راست. تنها مسئول 
۳ درصد از شسوک‌های کاردیوژنیک به‌دنبال انفارکنوس میوکارد 
است. تظاهرات برجسته شوک ناشی از بطن راست عبارتند 
عملکرد بطن راست کاهش عملکرد مختصر يا متوسط بطن 
چپ و غالب بودن انسداد منفرد شریان کرونر راست. درمان 
عبارت است از تجویز مایعات وریدی برای بهبود فشار بطن 
راست (۱۰ تا ۱۵ میلی‌متر جیوه)؛ اجتناب از مایع بیش از حد 
که منجر dy‏ شیفت سپتوم بین بطنی به سمت بطن چپ 
می‌شود؛ آمین‌های مقلد سمپاتیک؛ و برقراری سریع جریان 
خون مربوط به انفارکت و ابزارهای کمکی. 


نارسایی‌میترال 

(همچنین به فصل ۳۹۵ Axel yo‏ کنید). نارسایی ol‏ 9 شدید 
میترال ناشی از اختلال عملکرد عضلات پاپیلاری و/ یا 
پارگی ممکن است آنفارکتوس میوکارد را دچار عارضه کند و 
منجر به شوک کاردیوژنیک و/یا ادم ریوی شود. اين عارضه 
اغلب در روز Jol‏ اتفاق می‌افتد و قله دوم چندین روز بعد 
ست. تشخیص با اکوی داپلر تأیید می‌شود. تعبیه سریع 
بالون پمپ JSD‏ آئورتی توصیه می‌شود و تجویز دوبوتامین 
برای افزایش برون‌ده قلبی انجام می‌شود. کاهش باری که 
در مقابل پمپ‌های بطن چپ قرار دارد (پس‌بار) منجر به 
کاهش حجم جربان برگشتی خون به دهلیز چپ می‌شود. 
درمان قطعیء جراحی doe yd‏ میترال است و باید در موارد 
مناسب در ابتدای روند بیماری انجام شود. 
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پارگی سپتوم بعلنی [VSR]‏ 

(همچنین به فصل ۲۹۵ مراجعه کنید). اکوکاردیوگرافی sb‏ 
شانت خون از بطن چپ به بطن راست را نشان می‌دهد و 
ممکن است محل سوراخ در سپتوم بین بطنی دیده شود. 
زمان‌بندی و درمان مشابه نارسایی مینرال (MR)‏ است و 
شامل بالون پمپ داخل آثورتی IABP)‏ و اصلاح جراحی در 
موارد مناسب است. 


پارگی دیواره آزاد 

ار میوکارده عارضه خطرناک انفارکتوس میوکارد با 
بالا رفتن قطعه cowl (STEMI) ST‏ که به احتمال زیاد 
در هفته اول پس از شسروع علایم روی می‌دهد؛ شیوع 
این حالت باسن بیمار افزایش می‌یابد. تظاهرات بالینی 
خون و کاهش هوشیاری درحالی‌که در نوار قلب ریتم 
سینوسی دیده می‌شود (فعالیت الکتریکی بدون نبض) 
که ناشی از تامپوناد قلبی هستند (فصل (VM‏ همچنین 
ممکن شب هنگامی که پربکارد به‌صورت موقت محل 
پارگی را پوشش دهد پارگی دیواره آزاد منجر به شوک 
کاردیوژنیک ناشی از تامپوناد تحت حاد شود که در این 
حالت به ترمیم قطعی با جراحی نیاز است. 


میوکازدیت برق آسای shar‏ 

(همچنین به فصل ۲۸۷ مراجعه کنید). میوکاردیست 
می‌تواند از انفارکتوس حاد میوکارد با تغییرات قطعه 
ST‏ یابلوک شاخه‌ای در نوار قلب و افزایش قابل توجه 
نشان‌گرهای قلبی, تقلید کند. میوکاردیت Le‏ در تعداد 
کمی از موارد منجر به شوک کاردیوژنیک می‌شود. این 
بیماران yp bay‏ مشسخص جوان‌تر از مبتلایان به شوک 
کاردیوزنیک ناشی از انفارکتوس میوکارد هستند و اعلب 
359 منت ایستکه یک افیییک Slit‏ کر دیوگ Sean oil‏ 
اختلال عملکرد منتشر بطن چپ را نشان می‌دهد. 
درمان اولیه مشابه شوک کاردیوژنیک در انفارکتوس حاد 
میوکارد است (شسکل ۳۲۶-۲) ولی شامل بازسازی 
عروقی نمی‌شود. بیویسی آندومیوکاردی ال برای تایید 
تشخیص و نیاز به سرکوب‌کننده‌های ایمنی برای افراد 
با میوکاردیت ژانت سلول غولآساء توصیه می‌شود. 
شوک کاردیوژنیک مقاوم می‌تواند با ابزارهای کمکی 
بایابدون اکسیژن رسانی خارج غشایی (ECMO)‏ اداره 
سود. 


a a هس لا ی یس ها بط سس یاه ی سای یا‎ le ein ane 


1- Ventricular septal rupture 


اتیولوژی و پاتوفیزیولوژی لام ریوی در فصل ۵ ۴۷ بحث 
شده‌اند. 


ow 


ادم حاد ریه معمولا با شروع ناگهانی یا تشدید تنگی نفس 
در حالت استراحت تاکی‌پنه» تاکی‌کاردی و هیپو شدید 
تظاهر می‌یابد. ممکن است رال و jag‏ ناشی از تحت فشار 
قرار گرفتدن مجاری هوایبی از طریق فضاهای اطراف برونش 
قابل شنیدن باشد. معمولا آزاد شسدن کاتکولامین‌های اندوژن, 
باعث هیپرتانسیون می‌شود. 

اغلب تسخیص pal le‏ ربوی حاد کاردیوژنیک یاغیر 
cB Sag‏ استت :اک Sg SIS pos‏ اسشت 
اختلالات عملکرد سیستولی یا دیاستولی و اختلالات 
خریجهای را ایام لتق ST‏ مها 
0 ی تاغاب سرا we cust Gaile ap S lel‏ 
است و در این موارد باید به‌سرعت پروتکل‌های درمانی 
انفارکتوس میوکارد و درمان برقراری مجدد خون‌رسانی 
Gh‏ کرونر plod!‏ شود (فصل (VAD‏ بالا بودن قابل توجه 
سطح پپتبد ناتربورتیک مغزیی» به نفع نارسایی قلبی به‌عنوان 
Jule‏ 85 نقس حا وادم ay‏ است (فصل (VR‏ 

استفاده از کاتترهای سوان - گانز اندازه‌گیری فشار گوه‌ای 
مویرگ‌های ریوی (PCWP)‏ را امکان‌پذیر می‌سازد و به 
افتراق pal fle‏ ریوی با فشار بالا (کاردیوژنیک) از لدم ریوی 
با فشار طبیعی (غیرکاردیوژنیک) کمک می‌کند. وقنی که 
Cte‏ ادم )43 مورد شک باشد pal‏ ربه dy‏ درمان مقاوم باشد 
یاوقتی که با کاهش فشار خون همراه باشد» کاتتریزاسیون 
شریان ریوی اندیکاسیون دارد. اطلاعاتی که از طریق 
به کاربردن کاتتر به‌دست می‌آید اغلب طرح درمانی را تغییر 
می‌دهد اما اثر آن بر میزان مرگ و yuo‏ مشسخص نشده است. 


درمان pal‏ ریه به‌علت اختصاصی آن بستگی دارد. با توجه 
dy‏ ماهیت حاد و تهدید کننده > OL‏ این وضعیت. برای 
حمایت از گردش خون, تبادل گازی و مکانیک Lindy‏ باید 
فوراًاقداماتی انجام شود. به‌علاوه شرایطی که ادم ریه را 
اغلب دچار عارضه می‌کند مشل عفونت» اسیدمی» آنمی و 
als eal at‏ بای لاش زند: 


ao س_‎ 


2 - Swan- Ganz 
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مایت از اکسیزناسیون و تهویه 

بیماران Wise‏ به ادم ریه حاد قلبی به‌طور معمول یک Cale‏ 
قابل تشخیص برای نارسایی بطن چپ دارند منل آریتمی» 
ایسکمی/ انفارکتوس یا عدم جبران میوکارد (فصل ۲۷۹) که 
به‌سرعت با بهب ود در تبادلات گازی قابل درمان است. در 
Perec pce‏ با صحفت مسیار کشت 
بهبود می‌یابد و اغلب بیماران به تهویه مکانیکی نیاز دارند. 


اکسیژن درمانی 
برای اطمینان از اکسیژنرسانی کافی به بافت‌های محبطی 
و قلب حمایت از اکسیژناسیون ضروری است. 


تهویه با فشار مثبت 

کار تنفسی و نیاز به اکسیژن برای کار تنفسی در pal‏ ریه 
افزایش می‌یابد و استرس فیزیولوژیک قابل توجهی به 
قلب وارد می‌کند. در بیمارانی که با وجود یژن تکمیلی» 
اکسیژناسیون یا تهویه ناکافی باشد» تهوبه با فشار مثبت 
تراشه باید شروع شود. تهویه غیر تهاجمی (فصل ۳۲۳) 
می‌تواند به عضلات تنفسی استراحت دهد اکسیژنرسانی 
دصد. در موارد مقاوم تهویه مکانیکی می‌تواند کار تنفسم ۲ l;‏ 
به‌طور کامل‌تری نسبت به تهویه غیر تهاجمی کاهش دهد. 
تهویه مکانیکی با فشار مثبت انتهای بازدمی می‌تواند اثرات 
سودمند متعددی بر روی pal‏ ریه داشته باشد: (۱) می‌تواند هم 
پیش‌بار و هم پس بار را کاهش دهد و بنابراین عملکرد قلبی 
را بهبود بخشد؛ (۲) منجر به توزیع مجدد آب از فضای داخل 
آلوئولی به فضای خارج الوئولی می‌شود» جایی که مایع با 
تبادل گاز مداخله‌ای نخواهد داشت؛(۲) حجم ره را افزايش 
می‌دهد تا از آتلکتازی اجتناب شود. 


کاهش پیش‌باز 

در اغلب اشکال لام A)‏ میزان آب خارج عروقی هم به 
فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی (PCWP)‏ و هم وضعیت 
حجم داخل عروقی مرتبط است. 


دیور تیک‌ها 
دیورتیک‌های لوپ شامل فوروزماید بومتاناید و تورزماید؟ 
در اغلب اشکال pal‏ ریه موثرند حتی اگر هیپوآلبومینمی, 


1 - Furosemide 
2 ~- Bumetanide 
3 -Torsemide 


هیپوناترمی یا هیپوکلرمی وجود داشته باشد. همچنین 
فوروزماید یک گشادکننده وریدی است که می‌تواند پیش‌بار 
را بهسرعت قبل از دیورز کاهش دهد و دیورتیک انتخاپی 
است. دوز شروع فوروزماید باید کمتر يا مساوی mg/kg‏ ۰/۵ 
دیورتیک یا هیپرولمی و یا کسانی که به دوز پایین جواب 
نداده‌اند» دوزهای بالاتر (Img/kg)‏ مورد نیاز است. 


نیتروگلیسرین و آبزوسورباید دی نیترات به‌طور غالب 
ب‌صورت متسع کننده وریدی عمل می‌کنند ولی اثرات 
گشادکنندگی عروق کرونر نیز دارند. این داروهاوقنی که 
به روش‌های مختلف تجویز می‌شونه سریع اثر می‌کنند 
و She‏ > هستند. نیتروگلیسرین زیر زبانی (۳۰۰/۴۲۳8 بار هر 
۵ دقیقه) خط اول درمان در pal‏ حاد کاردیوژنیک day‏ است. 
درصورت پای دار مان دن لام ره و در نبود هیپوتانسیون» 
نیتروگلیسرین زیر زب انی رامی‌توان با نیت روگلیسرین 
ورب دی با دوز pag/mnin‏ ۵-۱۰ ادامه داد. نیت روپروساید 
داخل وربدی pe/kg/min)‏ ۰/۱-۵) یک گشادکننده وریدی 
و شریانی قوی است و در بیماران مبتللا به لام ریوی و 
هیپرتانسیون سودمند است ولی در شرایطی که کاهش 
خون‌رسانی شسریان کرونر وجود Oj‏ توصیه نمی‌شسود. 
برای تجویز این درو Ab‏ پایش و تنظیم دقین دارو انجام 
شود و با استفاده از کاتتر شسریانی» فشار خون به‌صورت 


gw اندازه‌گیری‎ polio 
موزفیین‎ 


با زدیا ۴ میا ی کنر مورفیین اترات کذرای که ناد کیره 
وریدی دارد 9 هم‌زمان با بهبود تنگی نفس و اضطراب» 
پیش‌بار را کاهش می‌دهد. اين آثار می‌توانند استرس» سطوح 
کاتکولامین‌هاء تاکی‌کاردی و پس‌بار بطنی را در بیماران مبتلا 
به لام ریه و هیپرتانسیون سیستمیک کاهش دهند. 


مهار کننده‌های آتزیم تبدیسل کننده آنژیو تانسسین 
(مهارکننده‌ضای (ACE‏ 

مهارکننده‌های ACE‏ هم پس‌بار و هم پیش‌بار را کاهش 
می‌دهند و در بیماران مبتلا به هیپرتانسیون توصیه می‌شوند. 
ممکن wl‏ در ابتدا دوز پایین یک داروی کوتاه‌اشر شروع 
شود و دارو با دوزهای خوراکی ادامه یابد. در انفارکتوس حاد 
میوکارد همراه با نارسایی قلبی» مها رکننده‌های pus ACE‏ 
,+ کاهش میزان مرگ و yuo‏ کوتاه‌مدت و بلندمدت می‌شوند. 
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سایر عوامل کاهنده پیش‌بار 

پپنید ناتریورتییک مغزی نوترکیب وریدی (نسیریتید) یک 
متسح‌کننده عروقی قوی با خواص دیورتیک است و در 
درمان ادم ریوی کاردیوژنیک موّثر است. این دارو را باید برای 
بیماران مقاوم نگه داشست و در موارد ایسکمی یا انفارکتوس 
میوکارد توصیه نمی‌شود. 


در بیمارانی که کاهش فشار خون ندارند با وضعیت 
نشسته و آویزان‌کردن پاه ا از کنار بستر می‌توان 
بازگشت وریدی را کاهش داد. 

داروهای “was gaa!‏ و اینودیلاتور؟ 

عوامل مقلد سمپاتیک دوپامین و دوبوتامین (بللا را 
ببینید) عوامل اینوتروپ قوی هستند. مهارکننده‌های 
فسف ودی‌استسراز ۲ بی‌پرب_دینی (اینودیلاتورها) مثل 
میلرینون" (با دوز slg‏ ۵۰ شروع می‌شود و بعد با دوز 
kg/ min‏ لعب ۰/۷۵- ۰/۲۵ ادامه می‌یابد) انقباض میوکارد 
را تحریک می‌کنند و هم‌زم ان منجر به اتساع عروق 
محیطی و عروق ریوی می‌شوند. چنین داروهایی در 
بیماران Wize‏ به pal‏ ریوی کاردیوژنیک و اختلال عملکرد 
شدید بطن چپ اندیکاسیون دارند. 


گلیکوزیدهای‌دیجیتال 

علی‌رغم آنکه این داروها در گذشته به‌دلیل اثرات 
ینوتروییک (Cote)‏ جایگاهمهمی داستند (فصل 4۳۷۹ در حال 
حاضر از دیجیتال‌های گلیکوزیدی به‌ندرت استفاده می‌شود. 
این حال, ممکن است برای کنترل ضربان بطنی در بیماران 
دچار فیبریلاسیون دهلیزی سریع یا فلوتر دهلیزی و اختلال 
عملکنرد les‏ جپرمفین Nas Mo sith‏ تسایر 
داروها که هدایت گره دهلیزی -بطنی را محدود می‌کننده 
اثرات اینوتروپیک منفی ندارند. 


ضربان‌سازی معکوس داخل !923995 

بالون پمپ داخل آئورتی (ABP)‏ یا ساير ابزارهای 
کمکی بطن چپ (فصل (VAY‏ ممکن است dy‏ رفح ام رید 
کاردیوژنیک یا در بیماران مبتلا به pal‏ ریوی مقاوم. ثانویه 
a,‏ عللی که در قسمت شوک کاردیوژنیک بحت شده است 


1 - Nesiritide 

2 ~ Inotropic 

3 - Inodilator 

4 - Milrinone 

5 - Intraaortic balloon conterpulsation 


کمک ویشنم باشد؛ به خصوص pl‏ بیمار در حال آماده شدن 
برای ترمیم جراحی باشد. 


درمان تاکی‌آریتمی‌ها و همزمان سازی مجسدد 
دهلیزی -بطنی" 

(همچنین به فصل ۲۷۷ مراجصه کنید). به‌علت 
افزایش فشار دهلی ز چپ و تحریک سمپاتیک» ممکن 
است تاک یکاردی سینوسی و فیبریلاسیون دهلی زی ایجاد 
شود. تاکی‌کاردی خود منجر به محدود شدن زمان 
پرشدگی بطنی و افزایش بیشتر در فشار دهلیز چپ 
می‌شود. هرچند که بهبود احتقان ریوی منجر به کند 
شدن ضربان سینوسی یا کند شدن پاسخ بطنی در 
فیبریلاسیون دهلیزی می‌شوده یک تاکی‌آریتمی اولیه 
ممکن است نیازمند کاردیوورسیون باشد. در بیماران دچار 
کاهش عملکرد بطن چپ و بدون انقباض دهلیزی و یا 
فقدان انقباض هم‌زمان دهلیزی -بطنی» قرار دادن یک 
ضربان ساز 99 حفره‌ای دهلیزی -بطنی را باید مورد نظر 


فرار داد (فصل ۲۷۴). 
تحریک پاک‌سازی ashe‏ در آلوئول 
آنواع مختلفی از داروها نقل و انتقال یون در اپی‌تلیوم 
الوتولار و افزایش پاک‌سازی مایعات و آب از فضای آلوتولی» 
. را تحریک می‌کنند. اما سودمند بودن این رویکرد تا به حال 
در کارآزمایی بالینی اثبات نشده است. 


خطر شوک کاردیوژتیکایاتروژنیک 

در درمان لام ری متسع‌کننده‌های عروقشی فشار خون I;‏ 
کاهش می‌دهند و به‌خصوص وقتی که ب‌صورت ترکیبی 
فشار خون,» کاهش خون‌رسانی شریان‌های کرونر و شوک 
شود (شکل ۶-۱ Ey‏ به‌طور لو بیمارانی که پاسخ 
هیپرتانسیو به لام a4)‏ می‌دهند» Ling sb cyl‏ را تحمل می‌کنند 
واز آن‌ها سود می‌برند. در بیمارانی که Lid‏ خون طبیعی 
دارنده دوزهای پایین از یک داروی منفرد باید شروع شود و در 
صورت نیاز ادامه یابد. 


سندرم‌های حاد کرونر 


(همچنین dy‏ فصل ۲۹۵ مراجعه کنید). انفارکتوس حاد 


6 - Atrial - ventricular resynchronization 
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dy pal ay‏ شود با مرگ و میر JSD‏ بیمارستانی ۲۰ تا 
۰ درصد همراه است. پس از hob‏ سازی فوری, Sob‏ 
جربان خون کرونر به‌سرعت برقرار شود. درصورت در 
دسترس بودن, آتژیوپلاستی اولیه کرونر (Primary PCT)‏ 
ترجیح داده می‌شود؛ در pat‏ این صورت. باید یک داروی 
فیبرینولیتیک به‌عنوان جایگزین تجویز شود. آتژیوگرافی 
کرونر زودهنگام و بازسازی عروقی با آنژیوپلاستی (PCT)‏ 
ish Le‏ عروق کرونر (CABG)‏ نیز در بیماران 
مبتلا به سندرم حاد کرونر بدون YL‏ رفتن قطعه ST‏ 
اندیکاسیون دارد. همان job‏ که ذکر شد. ابزارهای کمکی 
به طور انتخابی برای ادم ریه مقاوم استفاده می‌شوند. 


اعسپژن رسانی ضارج غشایی 

برای بیماران مبتلا به pal‏ غیرقلبی شدید و حاد که به 
سرعت قابلیت برگشت‌پذیری دارند ممکن است اکسیژن 
رسانی خارج غشایی (ECMO)‏ به عنوان آقدام حمایتی 
موقت جهت دست oh‏ به تبادل کافی گاز» در نظر گرفته 
شود. معمولا در این dine}‏ اکسیژنرسانی خارج غشایی 
(ECMO)‏ وریدی - وریدی استفاده می‌شود. 


pl محصولي‎ : Sole lett 

بعضی علل خاص day pal‏ ممکن است نیاز به درمان 
وبژه‌ای داشته باشند. pal‏ ریوی ناشی از اتساع ریه" ممکن 
است پس از برداشت هوا یا مایع که برای مدتی در 
فضای پلور بوده است ایجاد شود. این بیماران به‌دلیل 
شیفت سریع مایع به Lindy‏ ممکن است دچار PAIS‏ 
فشار خون یا لیگ وری شوند. استفاده از دیورتیک‌ها و 
کاهش پیش‌بار ممنوع است و اغلب به بازگرداندن حجم 
داخل عروقی هم‌زمان با حمایت از اکسیژناسیون و تهویه 
گازی نیاز است. 

ادم ریوی ناشی از ارنفاع زیاده اغلب با استفاده از دگزامتازون» 
داروهای بلوک کننده کانال کلسیم یا آگونیست‌های بتا-۲ 
آدرنرژیک استنشاقی طولانی اثر, قابل پیشگیری است. 
درمان شامل پایین آمدن از glass)‏ استراحت در بستر, اکسیژن 
و در صورت آمکان» اکسید نیتریک استنشاقی است؛ نیفدیپین 
نیز ممکن است مفید باشد. 

برای ay) pol‏ ناشی از انسداد راه‌های هوایی فوقانی» شناسایی 
عامل انسداد. کلیدی است زیرا پس از آن درمان به‌صورت 
رفع یا بای‌پس انسداد است. 


i - Reexpansion pulmonary edema 


see ape SR وج سس دنو‎ 


مرگ ناگهانی قلبی" (SCD)‏ به صورت مرگ طبیعی 
ناش ی از fle‏ قلبی در فردی تعربف می‌شود که ممکن 
است بیماری قلبی شناخته شده از قبل را داشته باشد یا 
نداشته باشد و زمان و نحوه مرگ غیرقابل پیش‌بینی 
باشد. از نظر زمانی» کلمه «اگهانی» در اغلب موارد 
بالینی و آپیدمیولوژیک به مواردی اطلاق می‌شود که از 
شروع واقعه نهایی بالینی یا تفیسرناگهانی وضعیت بالینی 
تامرگه مدت یک ساعت یا کمتر طول کشیده باشد. 
یک استئناء در این مورده مرگ‌های بدون شاهد است 
که آسیب شناسان در این موارد این تعریف زمانی را تا 
۴ ساعت پس از زمانی که برای آخرین بار قربانی زنده 
و پایدار دیده شده wl‏ تعمیم می‌دهند. 
بیولوژیک است که با توجه dy‏ مداخلات پزشکی در جامعهه 
قربانی‌ها ممکن است از نظر بیولوژیک برای روزها و یا 
حتی هفته‌هاپس از ایست قلبی زنده باقی بمانند که علت 
پاییندی دقیق به تعاریف مرگ ناگهانی قلبی» لیست قلبی و 
کلابس قلبی -عروقی می‌تون از اشتباه در فهم اصطلاحات 
اجتناب کرد (جدول ۲۲۷-۱). گر چه ایست قلبی اغلب 
دارده مرگ از لحاظ بیولوژیک» قانونی و معنای gga)‏ یک واقعه 
یک قربنی ایست قلبی به دلیل مداخلات به تعویق il go‏ 


A Sen ne‏ مد دی اما یه یف neste ae‏ اس یرم سس دورو رمرم 


1 - Sudden cardiac death 
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جعدول ۳۲۷-۱. افتراق بین کلایس قلبی -عروقی؛ ایست قلبی و مرگ 


اصطلاح تعریف توضیحات مکنیسم 

Wee 6 ناگهانی جریان خون موّثر ناشسی از عوامل اصطلاح غبراختصاصی: شامل مشابه اسست‎ Cres 
۳ ea علاوه‎ ally قلبی و عواقب آن و‎ Cau ae moe ۱ 2 9 ak کلاپس‎ 

ee ere ees مس ی مر و هس‎ Cae a 
erat see . ae rae ۰" سنکوب وازوواگال) یا 4 افدامات پزشکی نیاز اند‎ 
(VE) (ites به ندرت خود به خود یار فیبربلاسسبون‎ 
مداخلات به مکانیسم اسست آسستول سرادی‌کاردی»‎ iat تس‎ ae @ als tents 1 نج‎ 
ایست‌قلبی است از طریق مداخله فوری برگشست پذیر باشد اما رم ی ی‎ 
OP یکی‎ “ wl) “ قلیی‎ ۰ i Hi 
و بر سر بر واه ۳ بارگرداندن سریع گردش خون نسض؛ عوامل مکانیکی‎ 
دار غیرقلی(مف لآمبولسی‌ریسد)‎ Siow 

: توقف 5 کشت pb‏ تما ها 
مرگ ناگهانی قلبی لو ناگهانی و بر sa‏ م عملکرد ی هیچ % 


بیولوژیک 


وقایع پانوفیزیولوژیک مربوطء همانندایست قلبی ناگهانی و 
پیش‌بینی نشده است که درنهایت dy‏ مرگ منجر می‌شود 
حتی اگر به وسیله مداخلات دچار تأخیر شود. از این رو برای 
اهداف آماری» مرگ‌هایی که طی بستری در بیمارستان یا در 
مدت ۲۰ روز پس از احیای ایست قلبی روی می‌دهند. به 

اکثرست قابل توجه مرگ‌های طبیعی توسط اختلالات قلبی 
ایجاد می‌شوند. با این «JLo‏ ناشناخته‌ماندن بیماری قلبی 
زمینه‌ای (اغلب بسیار پیشرفته) قبل از joy‏ وقابع کشنده شایع 
است. در نتیجه» حدود دو سوم از مرگ‌های ناگهانی قلبی به 
عنوان اولین jay‏ بالینی بیماری ناشناخته از قبل یا در بیماران با 
بیماری قلبی شناخته شده که در گروه کم خطر در نظر گرفته 
عنوان یک مشکل بهداشتی اجنماعی, با توجه به این که 
حدود ۵۰ درصد از تمام مرگ‌های قلبی» ناگهانی و پیش‌بینی 
نشده تخمین زده می‌شونده پر رنگ‌تر می‌شود؛ میزان بار 
تحمیل‌شده ناشی از تمام مرگ‌های ناگهانی قلبی در ایالات 
متحله در محدوده کمتر از ۲۰۰,۰۰۰ تا بیشتر از ۴۵۰,۰۰۰ 
مرگ در هر سال تخمین زده می‌شسود. مرگ ناگهانی قلبی 
(SCD)‏ نتیجه مستقیم ایست قلبی است که اگر بلافاصله 
دسترس هستند که می‌توان بیماران دچار ایست قلبی را در 
خارج بیمارستان نجات داد و با توجه به این که این موارد در 

ذشته تقریبا همیشه منجر dy‏ مرگ می‌شدند» درک مسأله 


رم 


مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ دارای اهمیت کاربردی بالینی است. 


ea‏ قاس تفای ات 
به از بین رفتن جریان خون موثر مغزی برای حفظ 
هوشیاری در اثر اختلال عملک رد حاد قلب و/یابستر 
عروق محیط ی اشاره دارد. این St‏ معک ی SCM‏ 
Ce‏ سنکوپ وازودپرسور (سنکوپ وازوواگال» هیپوتانسیون 
وضعیتی با سنکوپه سنکوپ نورو کاردیوژنیک؛ فصل {VV‏ 
یک برادی‌کاردی شدید گنرا یا ایست قلبی ایجاد شود. 
ایست قلبی از اشکال گذرای کلاپس قلبی-عروقی قابل 
تمایز است زیرا در آن برای بازگرداندن جریان خون خود 
به خود معمولا به مداخله نیاز است. در مقایسه سنکوپ 
وازودپرسور و سایر وقایع سنکوپ Bb‏ از برادی‌آریتمی 
اولیه گذرا هستند و تهدیدکنن ده حیات نیستند و هوشیاری 
Low‏ به طور خود به خود برگشت می‌کند. 

در گذشته شایع‌ترین مکانیسم الکتریکی برای ایست قلبی, 
فیبریلاسیون بطنی" Ly (VE)‏ تاکی‌کاردی بطنی مداوم بدون 
(PVT) "yas‏ بود. موارد مذکور ریتم‌های اولیه بودند که در 


i - Cardiovascular collapse 

2 - Cardiac arrest 

3 - Ventricular Fibrillation 

4 - Pulseless sustained ventricular tachycardia 


۲ 


کلاپس قلبی - عروقی, ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 


4 


ام ه ره اهر 1۵ ears‏ 
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۸۰۰ درصد ایست‌های قلبی ثبت شدند که در مین این 
?9« فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ شایع‌تر بود. برادی‌اریتمی‌های 
پایدار شدید آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون نبض" (PEA)‏ 
عامل ۲۰ تا۲۰ درصد دیگر هستند (فعالیت الکتریکی بدون 
نبض فعالیت الکتریکی سازمان یافته است که dy‏ صورت 
غیرطبیعی؛ آهسته و بدون پاسخ مکانیکی است و قبلا از هم 
گسستگی الکترومکانیکی" (EMD)‏ نامیده می‌شد). در حال 
حاضر آسیستول به شایع‌ترین مکانیسم ایست قلبی در اولین 
تماس ثبت شده (۴۰ تا ۰«( درصد موارد) تبدیل شده al‏ 
در حال حاضر در آولین تماس» فعالیت الکتریکی بدون نبض 
(PEA)‏ در ۲۰ تا ۲۵ درصد و فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ در 
۵ تا ۲۵ درصد موارد I;‏ شامل می‌شود. مستلما بخش pls‏ 
ملاحظه‌ای از موارد أسیستول با فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ 
شروع شده‌اند و dy‏ دلیل طولانی بودن مدت زمان پاسخ» به 
سمت eee‏ پسرفت کرده است. اما همچنین اطلاعاتی 
وجود دارند که کاهش مطلق فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ را 
نشان دهند. وضعیت‌های olor‏ با کاهش حاد برون‌ده 
قلبی با داشتن شروع ناگهانی نیز ممکن است از نظر بلینی 
dy‏ صورت ایست قلبی ظهور sus‏ این علل همودینامیک 
عبارتند از: tye‏ حاد و حجیم ربوی» خون‌ری زی داخلی به 
cde‏ پارگی آنوریسم آئورت آنافیلاکسی شدید و پارگی قلب 
همراه با تامپوناد به دنبال انفارکتوس میوکارد (MI)‏ 


مطالعات بالینی» اپیدمیولوژیک و پاتولوژیک. اطلاعاتی را 
درباره ناهنجاری‌های ساختم‌انی زمینه‌ای در قربانیان مرگ 
ناگهانی قلبی (50) فراهم کردهان د و زیر گروه‌های 
در معرض خطر بالای مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ را 
مشخص نموده‌اند. به og rls‏ مطالعات فیزیولوژی بالینی 
برای روشن نمودن عوامل عملکرد یگنر که ممکن 
است یک ناهنجاری ساختمانی زمینه‌ای طول کشیده را از 
حالت پایدار به ناپایدار تبدیل کنند و موجب ایست قلبی 
شونده شروع شده است (جدول ۲۲۷-۲). 

اختلالات قلبی شایع‌ترین علل مرگ ناگهانی طبیعی را 
تشکیل می‌دهند. پس از یک قله اولیه در بروز صوارد مرگ 
ناگهانی از زمان تولد تاسن ۶ماهگی (سندرم مرگ ناگهانی 
شیر خواران» (SIDS‏ بروز مرگ ناگهانی با شیب تندی کاهش 
می‌یابد و در کودکی تا بلوغ پایین باقی می‌ماند. میزان بروز 


1 - Pulseless electrical activity 
2 - Electromechanical dissociation 


مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ در نوجونان و بلفین جوان حدود 
یک در ۱۰۰,۰۰۰ نفر در سال است. این میزان در بالغین بزرگتر 
از ۲۰ سال شروع به افزایش می‌کند و در محدوده سنی ۴۵ 
VOLS‏ سالگی به دومین قله خود می‌رسد؛ در این زمان بروز 
مرگ ناگهانی در حدود ۱ VLG‏ مورددرهر ۱۰۰۰ نفردررسال 
در جمعیت بالغ غیرانتخابی است. افزایش سن طی این دوره 
با فزایش خطر برای مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ همره است 
(شکل ۲۷-۱۸ ۳). از سن ۱ تا۱۳ سالگی تنها یک مورد از 
هر ۵ مورد مرگ ناگهانی طبیعی مربوط به علل قلبی است. 
بین ۱۴ تا ۲۱ سالگی این نسبت dy‏ ۳۰ درصد افزايش می‌پابد. 
سپس در میان‌سالی و پیری به ۸۸ درصد می‌رسد. 


جدول ۳۲۷-۷.ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی 
علل ووابستگی‌های ساختاری 
I‏ بیماری کرونر قلب 
A‏ ناهنجاری‌های شربان کروثر 
A‏ ضایعات آترواسکلروتیک مزمن 
۲. ضایعات حاد (فعال) (شکاف برداشتن پلاک تجمع 
پلاکتی ترومبوز حاد) 
۳ آناتومی غیرطبیعی شریان کرونر 
B‏ نفارکنوس میوکارد 
۱ بهبود یافنه 
۲ حاد 
LT‏ هیبرتروفی میوکارد 
.A‏ نانویه 
3. کاردیومبوباتی هیبرتروفیک 
۱ اسدادی 
۲.غیرانسدادی 
IT‏ کاردبمیوانیانساعی -بیمای اولیهعضله 
IV‏ اختلالات التهابی و ارتتساحی 
۸. میوکاردیت 
.B‏ بیماری‌های النهایی غیرعفونی 
C‏ پیماری‌های ارتشاحی 
۷ بیماری‌های دریجه‌ای قلب 
7. اخنللالات الکتروفیزبولوژدک» ساختاری 
AL‏ مسیرهای غیرطبیعی در سندرم ولف - پارکینسون Calg‏ 
B‏ بیماری سیسنم هدایتی 
17 اختلالات ارثی مرتبط با اهنجاری‌های الکتروفبزیواوژیک 
(سندرم‌های QT‏ طولانی مادرزادی» دیسپلازی بطن راست» 
ae‏ بروگادا» 5b‏ کاردی بطنی پلی‌مورفیک کاتکولامینرژیک» 
oye‏ 
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محرک‌های روی دادن ایست قلبی 


I‏ نوسانات جریان خون کرونر 
A‏ ایسکمی گذرا 
-B‏ برفوزیون مجدد پس از ایسکمی 
HT‏ شرابط برون‌ده قلبی بایین 
۱ مزمن 
pac ۲‏ جبران de‏ 
.B‏ شوک 
1 ناهنجاری‌های Solio‏ سیستمیک 
A‏ عدم تعادل الکترولیتی Sin)‏ هبیوکالمی) 
.B‏ هیپوکسمیی اسبدوز 
۷ اختلالات نورولوژیک 
.B‏ عملکرد گیرنده‌ها 
.V‏ پاسخ‌های توکسیک 
۸ انرات داروهای آربنمی‌زا 
.B‏ سموم قلبی Mie)‏ کوکائین, مسمومیت با دیزیتال) 


استعداد مردان جوان میان‌سال و زنان برای مرگ FUSE‏ 
قلبی (SCD)‏ بسیار متفاوت است اما این تفاوت مربوط به 
جنس با افزایش سن کم می‌شود. این تفاوت در خطر ابتلا 
به مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ به موازات خطرات دیگر 
بیماری کرونری قلب در مردان و زنان پیش می‌رود. همان 
طور که اين تفاوت بین Mal‏ جنس مذکر و مونث برای 
سایر تظاهرات بیماری کرونری قلب در دهه‌های ششم تا 
هشتم عمر کم می‌شود خطر بیشتر مرگ ناگهانی قلبی 
(SCD)‏ در مردان نیز به صورت پیش‌رونده کاهش می‌یابد. 
علی‌رغم شیوع کمتر مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ در زنان 
جوان‌تر عوامل خطر کرونر مثل استعمال سیگارء دیابت 

یپرلیپیدمی و هیپرتانسیون هنوز بسیار موّترند و مرگ ناگهانی 
قلبی (SCD)‏ عنوان یک مشکل بالینی و اپیدمیولوژیک 
مطرح است. dy‏ نظر می‌رسد که شیوع مرگ ناگهانی قلبی 
(SCD)‏ در جمعیت آمریکایی‌های آفریقایی تبار بالاتر از سفید 
پوستان است؛ علت این yal‏ نامشخص است. 

عوامل ژنتیک در خطر ابتلا به بیماری اکتسابی کرونری 
قلب و تظاهرات آن به عنوان سندرم‌های حاد کرونر از جمله 
مرگ ناگهانی قلبی» سهیم هستند. به علاوه اطلاعات 
موجود پیشنهاد می‌کنند که استعداد فامیلی به مرگ PATE‏ 


قلبی (SCD)‏ به عنوان شکل خاصی از بروز بیماری کرونری 
قلب (CHD)‏ وجود دارد. سابقه مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ در 
پدر با مادر به عنوان یک پدیده کرونر lol‏ احتمال تظاهرات 
مش ابه ستلرم حاه کرونر ly‏ در فرزندان افزاییش می‌دهد. در 
تعدادی از سندرم‌های کمتر شایع شامل کاردیومیوپاتی 
هیپرتروفیک» سندرم QT‏ طولانی مادرزادی, دیسپلازی 
بطن راست و سندرم Sol‏ شاخه‌ای راست و YL‏ رفتن 
غیرایسکمیک قطعه ST‏ (سندرم (‘Foy‏ 9 سایر سندرم‌های 
بسیار pls‏ خطر ارشی ویژه برای آربتمی‌های بطنی و مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ وجود دارد (فصل ۲۷۷). 

علل ایجادکننده ساختمانی و عوامل عملکردی که در 
سندرم مرگ ناگهانی دخالت دارند در جدول ۳۲۷-۲ آورده 
شده‌اند. در تمام جهان, به ویزه در جوامع غربی بیماری 
آترواسکلروتیک کرونر قلب شایع‌ترین ناهنجاری ساختمانی 
مرتبط با مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ در راد مین‌سال و 
بالغین مسن‌تر است. تا حدود ۸۰ درصد از تمام مرگ‌های 
ناگهانی قلبی در ایالات متحده ناسی از عوارض آترواس‌کلروز 
کرون ر cowl‏ کاردیومیوپاتی‌های غیرایسکمیک (اتساعی و 
هیپرتروفیک در مجموع؛ فصل ۲۷۲۵) عامل ۱۰ تا ۱۵ درصد 
دیگر از موارد مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ هستند و تمامی 
علل گوناگون باقیمانده فقط عامل ۵ تا ۱۰ درصد از کل موارد 
(جدول ۲۲۷-۲ وبالا را ببینید) در بالغین جوان و نوجوانان 
fle‏ شایع‌تری هستند. برای برخی از این سندرم‌های Ste‏ 
کردیومیوپاتی هیپرتروفیک (فصل 4۲۸۷ خطر مرگ ناگهانی 
قلبی (SCD)‏ پس از شروع بلوغ به صورت قابل توجهی 
افزاییش می‌یابد. 

ایسکمی گرا در قلبی که از قبل دچار اسکار یا هیپرتروفی 
شده است. اختلالات همودينامیک 9 مایع 9 الکترولیست» 
Safa‏ که توسط داروها و سایر ماد فسیمیایی 
ایجاد می‌شوند (مثل ایجاد استعداد به آربتمی 4 همگی 
به عنوان عواملی که منجر به نتقال از colle‏ پایداری 
الکتروفیزیولوزیک به ناپایداری می‌شوند مطرح هستند. 
به علاوهه پرفوزیون محدد میوکارد ایسکمیک» ممکن cul‏ 
منجر به ناپایداری CLAS‏ الکتروفیزیولوژیک و آریتمی شود. 


پاتولوژی 
اطلاعات به ات امن از بررسی‌های پس از مرگ قربانیان 


1 - Brugada syndrome 
2 ~ Proarrhythmia 
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شکل 1 YY‏ شکل A‏ خطر وابسته به سن را برای 
مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ نشان می‌دهد برای جمعیت 
عمومی با سن ۲۵ سال و بپشتر خطر مرگ ناگهانی 
قلبی (SCD)‏ ۰/۱ تا ۰۲ درصد در سال است (۱ در 
۰ ۱ نتفر جمعیت). در مورد جمعیت عمومی 
نوجوانان و بالغین جوان‌تراز ۳۰ سال خط ر کلی مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ یک در ۱۰۰,۰۰۰ نفر جمعیت 


با 7۰۰۱ درصد درسال coal‏ خطررمرگ hart FSi‏ و 10-25%/Year‏ 

قلبی (SCD)‏ به شکل قابل نوجهی پس از ۳۵ سالگی )4-18 in‏ از disease‏ | | 

تا ۶۵ سال (محور عمودی ادامه ندارد) است. در مورد Fo‏ 2 

بیماران باسن بیشتراز ۲۰ سال بابیماری ساختمانی glad fo‏ 

یرنه قلب و شاخصی‌های خط ربا برای ایست 1۳ fe‏ 1 

قلبی, میزان وقوع ممکن است از ۲۵ درصد در سال | }800-1000 if |] per‏ = 

تجاوز کند و خطروابسته به سن کاهش می‌یابد. پانل . " تن 

3 بروز مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ را در زیر گروه‌های ۳ 

جمعینی و ارتباط تعداد کلی وقایع در سال به ارقام بروز ee‏ 50 40 ۱ 

رانشان می‌دهد. تخمین ارقام بروز زیر گروه و ارتباط Age [Years]‏ ۸ 

حوزه جمعیتی که ارقام از آن‌ها متنج شده‌اند نشان 

داده شده است. حدود ۵۰ درصد از تمام مرگ‌های 

Patient SCDs: SCDs: و غیرقابل انتظار هستند. مثلث بروزدر‎ QSL. als 
Group [Annual incidence] [Annual number] 

سمت جپ (درصد در سال) درصد تقریبی مرگ‌های eed ee‏ ۳ 

ناگهانی و غیرناگهانی را در هر کدام از زیر گروه‌های سب ۱ General‏ 

population | 5 ۱ ued یی هد که موی اه ان تن‎ Ea, a 


در جمعیت‌های انتخاب شده بالفین (۰/۱ تا ۲ درصد 
درسال) تا بالاترین دزصد در بیماران مبتلا به اختلال 
شدید عملکرد بطنی و نارسایی قلبی (حدود ۲۵ درصد 
در سال) متغیر است. مثلت سمت راست تعداد کلی 
وقایع در سال را درهسریک از این گروه‌ها نشان می‌دهد 
تا یروزدر dine)‏ اندازه زیر گروه‌های جمعیتی را منعکس 
کند. بالاترین طبقه بندی خطر کمنرین تعداد وقایع 


High coronary 
risk profile 


Prior coronary 
event 


تب 


WN 
۱ 


EF <35%; CHF ommemeen 


Cardiac arrest 
survivor Wrenn oauan 


eB 


سللانه کلی را مشخص می‌کند و پائین‌ترسن طبقه ۲ 1 Post-MI:‏ 
بندی خطر بیشترین تعداد وقایع در سال را شامل low EF, VT [Oe fie hen‏ 
انفارکتوس میوکارد؛ VT‏ تاکی‌کاردی بطنی. ۷" 09“ %09 Percent‏ 

8 Patients (n) 


بیماری کرونر lS‏ به عنون عامل اتیولوژیک ساختمانی 
اصلیء هم‌خوانی دارد. بیش از ۸۰ درصد قربانیان مرگ 
نگهانی قلبیء یافته‌های پاتولوژیک به نفع بیماری کرونری 
قلب داشته‌اند. تفسیر پاتولوژی اغلب شامل آترواسکلروز دراز 
مدت و گسترده سریان‌های کرونر اپی‌کاردیال و ضایعات 
ناپایدار شریان کرونر است که شامل ترکیبی از پلاک‌های 
شکاف خورده یا پاره شده؛ تجمعات پلاکتی؛ خون‌ریزی و 
(Ly)‏ ترومب وز است. میزان ۷۰ تا ۷۵ درصد از مردانی که به 
صورت ناگهانی مرده‌اند سابقه انفارکتوس میوکارد بهبود یافته 
داشته‌اند در حالی‌که این میزان در مبتلایان به آنفارکتوس 


حاد میوکارد اخیر علی‌رغم شیوع یلاک‌های ناپایدار و 
ترومبوز فقط ۲۰ V+ LI‏ درصد است. این وضعیت ایسکمی 
گرا را به عنوان مکانیسم بروز مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
مطرح می‌سازد. هیپرتروفی ناحیه‌ای Ly‏ منتشر بطن چپ 
اغلب ol om‏ با انفارکتوس‌های قبلی میوکارد وجود دارد. 


پیش‌بینی و پیش‌گیری از ایست قلبی و مرگ 
مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ عامل حدود یک دوم کل 
موارد مرگ و میر قلبی -عروقی است. همان طور 
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که در شکل ۰۲۲۷-۱۳ نشان داده شده است زیر 
گروه‌های بسیار پر خطر منجر به ایجاد جمعیت‌های 
مشسخص‌تری برای پیش‌بینی ایست قلبی یامرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ می‌شوند ولی نقش چنین زیر 
گروه‌هایی بر مشکل AS‏ مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
که باتعداد مطلق وقایع dale)‏ در سال) مشخص 
می‌شود به‌نسبت ناچیز است. آن چه که برای رسیدن 
به اثر قابل توجه در جمعیت مورد نیاز است. جلوگیری 
موّثر از بیماری‌های زمینه ساز و Ly‏ تحقیقات اپیدمیولوژیک 
جدید است که منجر به تفکیک و شناسایی بهتر زیر 
گروه‌های پر خطر در جمعیت عمومی است. 

استراتژی‌های ارائ‌شده برای پیش‌بینی و پیش‌گیری 
از مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ به دو گروه اولیه و انویه 
تقسیم شده‌اند. پیش‌گیر ی اولیه» به معنی تلاش برای 
شناخت بیماران پر خطر برای مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
و شروع استراتژی‌های پیشگیرانه است. پیش‌گیری نویه 
به اقداماتی گفته می‌شود که برای پیش‌گیری از ایست 
قلبی راجعه یا مرگ در افرادی که از ایست قلبی قبلی زنده 
مانده‌اند انجام می‌شود. 

کارآیی استراتژی‌های پیشگیری که در حال حاضر مورد 
استفاده قرار می‌گیرد به شدت خطر در زیر گروه‌های جمعیتی 
مختلفی بستگی دارد. از آن جایی که بروز سالیانه مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ در جمعیت الغین از “im‏ نشله محلود 
به یک در ۱۰۰۰ نفردر سال است (سکل ۳۲۷-۱) و حدود 
۰ درصد تمام موارد مرگ ناگهانی - (50) مربوط به 
بیماری شریان‌های کرونری به عنوان اولین تظاهر این بیماری 
روی می‌دهند VS)‏ ۲۲۷۰۲۸ در حال حاضر تنها Waly‏ 
کاربردی» بررسی خطر ایجاد بیماری کرونر قلب و کنترل 
عوامل خطر است (TY VB JS)‏ قوی‌ترین عوامل خطر 
طولانی مدت عبارتند از سن,» مصرف سیگار, افزایش کلسترول 
pw‏ دیابت افزایش فشار خون» هیپرتروفی بطن چپ 
اختلالات غیراختصاصی نوار قلب. نشان گرهای التهاب ( مانند 
سصوح پروتئین انفعالی [[01])) که ممکن است ناپایداری 
پلاک را پیش‌بینی کنند به تقسیم بندی عوامل خطر اضافه 
شده‌اند. وجود عوامل خطر متعدد به طور فزاینده منجر dy‏ 
افزایش بروز مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ می‌شوند اما آن قدر 
اختصاصیت ندارند و کافی نیستند که ارزش درمان آریتمی‌های 
بالقوه کشنده را ath‏ باشند (سکل ۲۷۰۱/۸ ۲).با این حال 
مطالق ات اخیر پیش نهاد می اکتند اکن 5 donee‏ خانولدگل ,ماگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ مرتبط با آولین سندرم حاد کرونر, در مورد 
احتمال دسترسی به نشان‌گرهای ژنتیک برای پیش‌بینی خطر 
اختصاصیی امینوارکننده بوده است. 


پس از تشخیص بیمناری شریان کرونر در یک han‏ 
رویکردهای بیشتری برای بررسی خطر در دسترس است 
(شکل ۲1۶ -۲۲۷) اما آغلب موارد مرگ ناگهانی قلبی 
(SCD)‏ در گروه‌های انتخاب نشده بزرگ روی می‌دهند تا 
زیر گروه‌های پر خطر مشسخص که با بیماری اثبات شده از 
جمعیت متمایر شده‌اند (میزان وقایع در سال را با درصد در 
سال در شکل ۳۲۷-۱۲ مقایسه کنید). پس از یک واقعه 
قلبی - عروقی مهم مانند انفارکتوس soa‏ حاده شروع 
آخیر نارسایی قلبی و زنده ماندن پس از اییست قلبی در EIS‏ 
از بیمارستان رخ می‌دهد بالاترین خطر مرگ طی ۶ تا ۱۸ 
ماه اولیه پس از واقعه روی می‌دهد و سپس به سمت کفه‌ای 
که مربوط به شدت بیماری زمینه‌ای است برمی‌گردد. با 
cyl‏ حال» بسیاری از مرگ‌های زود هنگام غیرناگهانی هستند 
و سودمندی استراتژی‌های هدفمند ویژه برای مرگ ناگهانی 
قلبی (SCD)‏ را زیر سوال می‌برنند. بنابرایین گر چه درمان 
با بتابلاکرها پس از انفارکتوس میوکارد برای مرگ ناگهانی 
زودرس و خطر مرگ و میر غیرناگهانی سودمند شناخته شده 
است» سودمندی درمان با دفیبریلاتورهای کاردیوورتور قابل 
شت (ICD)‏ با فاصله کمی پس از انفارکتوس میوکارد 
برای مرگ و میر (IS‏ مشاهده نشده است. 
از بین بیمارانی که در دوره ale‏ نقاهت Ly‏ مزمن انفارکتوس 
میوکارد هستند (فصل ۲۹۵) زیر گروه‌هایی که خطر مطلق 
مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ در آن‌ها بیشتر است را می‌توان 
2s‏ خیش داو ویر AS‏ تم منم allele‏ خاده نطو شوه روعت 
FAL ids oa‏ ساعت Jol‏ ممکن است تا ۱۵ درصد 
زافت: اشنا رمحا Mab‏ یه عبت (opaj tall‏ بیماران از 
اهمیت علائم و در دسترس بودن أسترأتژی‌های بازسازی 
عروقی آورژانسی» حدود ۲/۳ تا ۴۴ درصد گزارش شده 
است. به هر حال. کسانی که در مرحله حاد از فیبریلاسیون 
بطنی (VF)‏ زنده می‌ماننده در معرض ادامه خطر ایست قلبی 
راجعه در ارتباط با واقعه مذکور نیستند. در مرحله نقاهت پس 
از انفارکتوس میوکارد (۲ روز تا حدود ۶ (a thn‏ یک حمله 
تاکی‌کاردی (VT)‏ یا فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ که معمولا با 
یک انفارکت وسیع همراه است, خطر مرگ و میر طبیعی را 
تابیشتر از ۲۵ درصد در ۱۲ ماه پیش‌بینی می‌کند. حداقل 
نیمی از مرگ‌ها ناگهانی هستند. روش‌های مداخله‌ای 
تهاجمی ممکن است این بروز را کاهش دهند. 
در طی Ab yo‏ مزمن پس از انفارکتوس ONS ne‏ خطر 
بلندمدت برای مرگ و میر کلی و مرگ ناگهانی قلبی 
(SCD)‏ با بعضی عوامل پیش‌گویی می‌شود (شسکل 
-۲۲۷). مهمترین این عوامل هم برای مرگ 


i - Implantable cardioverter defibrillator 
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بیشتر یا مساوی 
۰ درصد 
حدود ۵۰ درصد. ‏ بیماری شناخته شده؛ 
اولین واقعه بالینی نشان‌گرهای باقدرت کم 
یاغیراختصاصی 


کمتر یا مساوی 
۰ درصد 
MI‏ حاد؛ 
آنژین ناپایدار 
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عوامل خر ۸٩1110‏ ۰ شاخص خطرفرامینگام پی‌بینی‌پیشرفت‌بیماری خیلی بیین 
غربال‌گریآناتومیک تصویربرداری با CT‏ تشخیص CAD‏ برای آنانومی متوسط . 
EF‏ آنژیوگرافی نعیین وسعت بیماری و 
نان‌گرهای‌الینی پایش سریایی؛ 15۳۹ ۰ تشخیص‌ننان‌گرهایآریتمی ‏ . برای غرال‌کری بان تامتودطط 
سایقهتارسییقلبی ‏ . تعیینزیرگره‌های‌پرخطر بای گروه‌های خاص با 
انواع همودینامیک و۳ اشان‌گرهای‌بالینی‌نابایداری _... ارزش پیش‌بینی اولیه نامعلوم است 
پیش‌بینی کننده‌های موقت خطر . تغییرات‌اتونومیک تعیین محرک‌های آنانومیک نامشخص؛بعضی شاخص‌هامفیدند(؟) 
پیش‌بینی کننده‌هایایسکمی . پیش‌بیتی پلاک‌های نایایدار | نأمشخص؛بالقوه بالا 
پیش‌ینی کنده‌های خطرفردی ... پروفالفمیلیزتیک . wil lca We fonts, DBI ret‏ 
قیل از بروز بیماری 


شکل ۳۲۷-۲. زیر گروه‌های جمعیت. پیش‌بینی کننده‌های خطر و توزیع مرگ‌های ناگهانی قلبی بر حسب شرایط بالینضی. ۸ زیر 
گروهی از جمعیت با نشانگرهای پر خطر آریتمی به همراه کسر جهشی پایین, گروهی است که در خطربالای مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ قراردارد 
اماکمتراز ۱۰ درصد صوارد مرگ ناگهانی قلبی JAB (SCD)‏ انتساب به بیماری شریان کرونر را تضکیل می‌دهد. در مقاب ل, حدود ۰ ۵ درصدازتمامی 
قربانیان مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ عنوان تنها و اولین تظاهر بیماری, مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ را نشان می‌دهند و ی بیماری شناخته شده دارند 
امابه دلیل عدم وجود نشان‌گرهای Hh plead‏ به‌نسبت کم خطر در نظرگرفته می‌شوند. 13 ارزیایی خطر جهت پیش‌بینی و پیش‌گیری از مرگ 
ناگهانی قلبی (3010) دش وا استه بالاترین تعداد مطلق حوادث در میان جمعیت عمومی روی می‌دهد که ممکن اسست دارای عوامل خطر سازبیماری 
کرونر یا بروزبیماری باشند که خطربالا را پیش‌بینی نمی‌کنند. این امرموجب حساسیت پایین پیش‌بینی و پیش‌گیری از مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
می‌شود. رویکردهای جدید که شامل مدل‌های اپیدمیولوژیک عوامل خطر گذرا و روش‌های پیش‌بینی خطر هر بیمار هستند امیدهایی را جهت کسب 
حساسیت بالاتردر آینده فراهم کره‌اند AM‏ پایش سرپایی؛ AP‏ آنژین قفسه صدری؛ ASAD‏ بیماری آترواسکلروتیک قلب؛ CAD‏ بیماری شریان 
کرونر؛ CT‏ توموگرافی کامپیوتری؛ EF‏ کسر جهشی؛ EP‏ الکتروفیزیولوژیک؛ EPS‏ مطالعه الکتروفیزیولوژی؛ 1۷11 انفارکتوس میوکارد. 


ناگهانی قلبی (SCD)‏ و هم مرگ غیرناگهانی» وسعت 
ان دازه اسگیق میوکار ددر انقار کتوس حاد است. ان دازه این 
سیب با میزان کاهش کسر جهشی" (EF)‏ و/ یا بروز 
نارسایی قلبی اندازه گیری می‌شود. مطالعات متعدد 
نشان داده‌اند که آریتمی‌های بطنی که با پایش بسیار 
دقیق قابل شناسایی هستند به طور قابل توجهی با این 
خطر در ارتباط هستند به خصوص دربیمارانی که کسر 
جهشی Lay! (EF)‏ کمتر از ۴۰ درصد است. به علاوه 


1 - Ejection fraction 


قابل القاء بودن تاکیکاردی Le‏ فییریلاسیون بطنی (VF)‏ 
در آزمون الکتروفیزیول_وژی بیمارانی که آریتمی‌های 
بطنی هشاردهنده (انقباضات زودرس PVC thy‏ و 
تاکی‌کاردی بطنی غیرم داوم ) و کسر جهشی کمتر از 
Lop ۵‏ دارند» یک پیش‌بینیکنن ده قوی برای خطر 
مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ است. بیماران این زیر گروه 
در حال حاضر برای تعبیه دفیبریلاتورهای قابل کاشت 


2 - Premature ventricular contraction 
3 - Nonsustained ventricular tachycardia 
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(ICD)‏ مورد نظر قرار می‌گیرند (پایین را ببینید). خطر در 
انفارکتوس میوکارد با کسر جهشی بیش از ۲۵ درصد و 
عدم وجود آریتمی‌های هشدار دهنده پس از انفارکتوس 
میوکارد باشیب تندی کاهش می‌یابد و به طور 
معکوس با کسر جهشی کمتر از ۴۰ درصد حتی بدون 
نشان‌گرهای آریتمی هشدار دهنده خطر زیاد است. 

کاردیومیوپاتی‌ها (اتساعی و هیپرتروفیک» فص ل۲۸۷) پس از 
بیماری‌های ایسکمیک قلبی» دومین گروه بیماری‌های مرتبط 
با خطر مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ هستند (جدول ۲۲۷-۲). 
بعضی عوامل خطر به طور عمده مربوط به وسعت بیماری» 
وجود نار سایی قلبی» آریتمی‌های GLI‏ شده بطتی و سنکوپ 
ناشی از آریتمی‌ها شناخته شده‌اند. le‏ با شیوع کمتر مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ شامل بیماری دریچه‌ای قلب (به طور 
وله دریچه آشورت) و اختلالات ga lily gal‏ میوکارد 
است. مورد آخیر شامل میوکاردیت ویروسی» سارکوئیلوز و 
آمیلوئیلوز است. 

در بین توجوانان و بالغین lye‏ اختلالات ارثی نادر 
te‏ کاردیومیویاتی هیپرتروفی که سندرم QT‏ طولانی» 
دیسپلازی بطن راست و سندرم بروگاا همچنان که 
میوکاردیت حاد 9 plus‏ بیماری‌های اکتسایی کمتر 
als‏ به عنوان علل مهم مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
مورد توجه قرار گرفتهانند. به نظر می‌رسد بروز مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ در زیر گروه ورزشکاران حرفهای 
جوان نسبت به نوجوانان و بالئین جوان در جمعیت 
عمومی بیشتر است و این میزان تا حدود یک در ۷۵۰۰۰ 
تا ۱۰۰۰۰ مورد است. کاردیومیوپاتتی هییرتروفیک (فصل 
(YAY‏ شایح‌ترین Cte‏ در ایالات متحده است. 

استراتژی‌های پیش‌گیری نویه برای نجات قربانیان 
ایسشت قلیی کهبالنفارکت وس ح لا وکار دیع jit‏ 
عوامل خطر گنرای مرگ اگهانی قلبی (SCD)‏ مشل 
مواجهه با داروهای خاص, pe‏ تعادل الکترولیتی قابل 
اصلاح در ارتباط نیست. باید اتجام شود. بیماری شریانی 
کرونر با درگی ری عروق متعدد و کاردیومیوپاتی اتساعی به 
خصوص با کاهش قابل توجه کسر جهشی (EF)‏ بطن 
قلبی را پیش‌بینی می‌کند و اندیکاسیونی برای مداخلات 
خاص مثل تعبیه دفیبریلاتور قابل کاشت Cal ICD)‏ 
(مطالب پایین را بیینید). وجود سنکوپ بدون توجیه Ly‏ 
آریتمی‌های تهدید کننده حیات در بیماران با سندرم QT‏ 
طولانی یا دیسپلازی بطن راست نیز با افزایش خطر 
Cale, Stes!‏ هضراه dents‏ 


مقدمه شروع, ایست قلبی, مرگ 

آنژین افزایش sth‏ تنگی نفس, تیش قلب» خستگی‌پذیری 
زودرس و سایر شکایات غیراختصاصی ممکن cal‏ روزها تا 
ull‏ حال, این شکایات مقدماتی! اغلب پیش‌بینیکننده 
هر نوع حادثه قلبی عمده هستند و برای پیش گویی مرگ 
ناگهانی قلبی (SCD)‏ اختصاصی نیستند. 

Egy sd‏ مرحله تغییر بالینی که منجر dy‏ لیست قلبی می‌شود 
به صورت یک تغییر حاد در وضعیت قلبی -عروقی توصیف 
می‌شود که ظرف در حدود یک ساعت dy‏ ایست قلبی منجر 
می‌شود. هنگامی که شروع واقعه فوری یا ناگهانی است 
احتال این که Latte‏ ایسته قلیی باشد بیش از ۹۵ درصد 
شروع ایست قلبی Ay‏ دست آمده است به طور auld‏ تمایل 
به افزایش تعداد ضربان قلب و پیدایش درجات پیشرفته‌ای از 
نقباضات زودرس بطنی (PVC)‏ در چند دقيقه یا چند ساعت 
قبل از واقعه نشان می‌دهد. 

احتمال احیای موفقیت آمیز در ایست قلبی به فاصله زمانی 
از سروع توقف گردش خون تا بازگشت خود به خودی 
جریان خون" {ROSC)‏ زمینه‌ای که در آن این واقعه اتفاق 
فعالیت الکتریکی بدون ys‏ آسیستول) و وضع بالینی بیمار 
قبل از ایست قلبی مربوط است. بازگشت خود به خودی 
جریان خون (ROSC)‏ و زنده ماندن توسط دفیبربلاسیون» 
از دقیقه اول تا ۱۰ دقيقه به صورت خطی کاهش یابد. پس 
از؟ OL‏ دقیقه» میزان زنده ماندن در بیرون از بیمارستان 
بدون احیای قلبی -ریوی (CPR)‏ توسط فردی که شاهد 
“daily‏ بوده است» حدود ۲۵ تا ۳۰ درصد است. در مواردی که 
امکان احیامناسب قلسی -عروقی (CER)‏ با دفیریلاسیون 
فوری وجود داره شانس بهتری برای نتایج موفق وجود 
دارد. با این Jl>‏ نتیجه حاصله در واحد مراقبت‌های ویژه" 
plu [ICU]‏ محیطهای داخل بیمارستانی ارتباط قوی با 
وضعیت بالینی قبلی بیمار دارد. نتیجه فوری ایست قلبی که 
در واحد مراقبت‌های ویژه در حضور یک واقعه حاد قلبی 


i - Pradromal 

2 - Return of spontaneous circulation 
3 - Bystander 

4 - Cardiopulmonary resuscitation 


5 - fotensive Care Unit 


۷۹ 


۷ 


کلاپس قابی - عروقی ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 


۰ 
۹ 


اي هم ره ears kvl‏ 
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میزان زنده‌ماندن" مبتلایان dy‏ بیماری بسیار پیشرفته و 
مزمن قلبی Ly‏ بیماری‌های پیشرفته غیرقلبی (مانند نارسایی 
کلیه, پنومونی» سپسیس دیابت» کانس) پایین است و میزان 
موفقیت در بیمارستان نسبت 44 خارج از بیمارستان چندان 
تفاوتی ندارد. میزان زنده ماندن به دنبال ابست قلبی 
غیرمنتظره در بخش‌های بدون مانیتور بیمارستان نسبت به 
ایست قلبی خارج از بیمارستان خیلی بهتر نیست. از زمان به 
کارگیری سیستم‌های پاسخ گو در جامعه» میزان زنده ماندن 
از ایست قلبی در خارج از بیمارستان بهبود یافته است هر چند 
در اغلب موارد این میزان هم چنان پایین است. احتمال زنده 
ماندن در مکان‌های عمومی از مواردی که در ails boxe‏ 

میزان موفقیت احیای اولیه و میزان زنده‌ماندن تا ترخیص از 
بیمارستان» برای ایست قلبی در خارج از بیمارستان ارتباط قابل 
قلبی تأکی‌کاردی بطنی (VT)‏ بدون نبض باشد بهترین 
فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ است؛ آسیستول و فعلیت الکتریکی 
بدون نبض (PEA)‏ که در حال حاضر شایع‌ترین مکانیسم 
هستند. با بدترین نتایج آماری همراه هستند. همچنین سن 

احتمال پیشرفت به سوی مرگ بیولوژیک تابعی از مکانیسم 
ایست قلبی و مدت تأخیر پیش از شروع مداخلات است. 
فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ بدون احیای قلبی -ریوی (CPR)‏ 
در عرض FLY‏ دقيقه «Jol‏ عاقبت بدی داره حتی اگر 
دفیبریلاسیون موفق باشد به علت سیب مغزی, عاقبت بیمار 
توسط افراد حاضر در واقعه (اقدامات حمایتی اولیه پایین 
(Asie!)‏ در هر زمانی منجر به بهبود عواقب می‌شود به 
خصوص آگر با دفیبریلاسیون زود هنگام موفقیت cial‏ همراه 
باشد. با این حال تعداد کمی از بیمارانی که در ۸ دقیقه اول 
پس از شروع واقعه هیچ اقدام حمایتی حیاتی برای آن‌ها 
انجام نشده است» زنده می‌مانند. ار زیابی به کار Ss ol‏ 
دفیبریلاسیون خودکار خارج بدنی" (AEDs)‏ در مکان‌های 
مختلف (مثل وسایل نقلیه پلیسء ساختمان‌های بزرگه 
فرودگاه‌ها 9 استادیوم‌ها) با نتایج امیدوار کننده‌ای همراه بوده 
است. اما اطلاعات مربوط به قرارگیری در منزل کمتر قابل 
توجه بوده است. 


1 - Survival 
2 - Basic Life Support 
3 - Automatic external defibrillators 


مرگ در بیمارستان پس از احیا موفقیت‌آمیز ایست قلبی» 
به شدت آسیب سیستم اعصاب مرکزی ارتباط نزدیکی دارد. 
انسفالوپاتی آنوکسیک و عفونت‌های ناشی از وابستگی طولانی 
مدت dy‏ دستگاه تنفس مصنوعی عامل ۶۰ درصد موارد این 
مرگ‌ها هستند. Vo‏ درصد دیگر در نتیجه حالت‌های برونده 
قلبی پایین ایحاد می‌شوند که dy‏ مداخلات پاسخ نمی‌دهند. 
آریتمی‌های deal,‏ ناشایع‌ترین علت مرگ هستند و ۱۰ 
درصد موارد مرگ داخل بیمارستانی را موجب می‌شوند. 

در شرایط انفارکتوس حاد میوکارد (فصل ۲۹۵) افتراق بین 
ایست قلبی اولیه و انویه حائز اهمیت است.ایست قلبیاولیه 
به مواردی اشاره می‌کند که ایست قلبی در غیاب ناپایداری 
همودینامیک روی می‌دهد وایست قلبی نویه در بیمارانی 
روی می‌دهد که در آن‌ها اختلال همودینامیک» چهره غالب 
بالینی قبل از لیست قلبی است. میزان موفقیت احیای فوری 
در ایست قلبی اولیه طی نفارکتوس حاد میوکارد در شرایط 
مانیتورینگ باید از ٩۰‏ درصد تجاوز کند. در عوض تا حدود 
Lop ۰‏ از بیماران دچار ایست قلبی ثانویه» بلافاصله پس از 
واقعه یا طی مدت بستری می‌ميرند. 


فردی که دچار کلایس ناگهانی می‌شود در ۵ Alo yo‏ تحت 
درمان قرار می‌گیرد: 

)۱( ارزیاببی اولیه 9 اقدامات حمایتی اولیه؟ در صورت sw‏ 

(۲) دسترسی به دفیبریلاسیون عمومی (هنگامی که قابل 
دسترسی باشد) 

(۲) اقدامات حمایتی پیشرفنه* 

(۴) مراقبت پس از Lol‏ 

)0( درمان طولانی مدت 

پاسخ adel‏ شامل تایید فقدان گردش خون که با اقدامات 
حمایتی اولیه و دسترسی به دفیبریلاسیون عمومی ادامه 
آموزش od‏ حاضر در واقعه قابل انجام است. 


پاسخ اولیه و اقدامات حمایتی اولیه 

تأیید این که کلاپس ناگهانی با کاهش هوشیاری"(106) 
در حقیقت ناشی از ایست قلبی است. با مشاهده فوری 
وضعیست هوشیاری» حرکات تنفسی» رنگ پوست و وجود یا 


4 - Basic life support 
5 - Advanced life support 


6 - Loss of consciousness 
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عدم وجود نبض در شریان‌های کاروتید با فمورال مشخص 
می‌شود. برای آفراد غیرمتخصص, بررسی نبض, دیگر 
توصیه نمی‌شود زیر قابل اعتماد نیست. dy‏ محض شک 
به ایست قلبی و یا اثبات آن یا حتی احتمال قریب الوقوع 
بودن آن» تماس با سیستم اورژانس (مثلا ٩۱۱‏ [در کشور ما 
۵ -مترجم)] اولویت اصلی است. با توسعه دفیبریلاتورهای 
خودکار خارج بدنی (AEDS)‏ که به سادگی توسط اراثه 
دهندگان غیرمتحصص اورژانس قابل استفاده هستند» گزینه 
دیگری برای ارائه خدمات ایجاد شده است[( پایین را ببینید). 

توجه دقیق به وضعیت تنفسی یس از کاهش ناگهانی سطح 
هوشتیاری موم اسست. اگرچه قنفمو] Sy Ss call‏ رن 
از کاهش سطح هوشیاری احتمال ایست قلبی را کاهش 
ده Lol‏ ممکن است در طی یک ایست قلسی واقعی 
حرکات تنفس منقطع وجود داشته بانسد و حضور آنها نباید 
مانع واکنش مناسب gw‏ در حقیقفت ادامه تنفس منقطع 
نشانه پیش آگهی خوب برای پیامد موفقیت آمیز در نظر 
گرفته می‌شسود. مشاهده دقیق بیمار برای کشف استریدور 
شدید به همراه وجود نبض به عنوان سر نخی برای کشسف 
آسپیراسیون جسم خارجی یا غذا حائز اهمیت است. در 
صورت شک به آسپیراسیون, مانور هیملیخ" ممکن است 
جسم خارجی را به بیرون براند (پایین را ببینید). وارد ساختن 
ضربه با «مشت محکم» به محل اتصال ثلث میانی و 
تحتانی جناغ سینه ممکن است گاه تاک ی کاردی بطنی (VT)‏ 
یا فیبریلاسیون بطنی stb Sih (VE)‏ ولی این ASS‏ 
وجود درد که تاکیکاردی بطنی (VT)‏ بهفیبریلاسیون بطنی 
decd | iad (VE‏ بنابزایبرن توضیه فتدهاست که افقط در 
صورت وجود مانیتور و دفیبریلاتور از مشت dy‏ عنوان یک 
اقدام حمایتی استفاده شود. استفاده محتاطانه از این تکنیک 
هم چنان مورد بحث است. 

سومین اقنام در پاسخ اولیه باز کردن راه هوایی است. 
سربه عقب خم می‌شود" و جانه به بالا برده می‌شود؟ 
a,‏ طوری که دسترسی به حلق دهانی برای پاک‌سازی راه 
هوایی میسر باشد. دندان‌های مصنوعی یا اجسام خارجی 
Sob‏ برداشته ny vere)‏ شوند و در صورتی که دلیل برای شک به 
وجود جسم خارجی در حلق دهانی باشد tle‏ ور هیملیخ انجام 
می‌شود و در صورتی که شک داشته باشیم که علت ایست 
قلبی» ایست تنفسی است پس از پاک کردن راه‌های هوایی 
Se tute‏ مار به مت سینه وارد خواهیم ca‏ 


۱ 2 
2» Heimiich 
3 - Head tilt 
4- Chin hf 


lyf] dao‏ ات احمایتی وله کنه اغلب پا نام اخیای 
قلبی -ریوی (CPR)‏ ۵_ناختهمی‌ش سود حفظ خون‌رسائیاعضا 
تازمان برقراری مداخلات قطعی است. اجزای اولیه احیای قلبی 
-ریوی (CPR)‏ حف ظ خون‌رسانی تا زمانی است که گردش 
خون خود به خودی برقرار شود. فشردن بسته قفسه سینه با 
پروخالی کردن متوالی حفرات قلب» در حضور دریچه‌های 
سالم باعث جربان رو به جلو می‌شود. کف یک دست روی 
قسمت تحتانی جناغ سینه قرار می‌گیرد و پاسنه دست دیگر 
پشت دست دیگر قرار میگ رد. Langa Slop‏ صاف نکه 
داشته hts‏ جناغ با سرعت حدود ۱۰۰ بار در دقیقه فشرده 
می‌شود. نیروی کافی برای فشردن جناغ به میزان ۴ تا۵ 
سانتی‌متر اعمال می‌شود و برداشتن فشار ناگهانی است. 

تاهمین اواخر جهت تهویه ریه‌ها در صورتی که هیچ 
ابزار احیا خاصی در دسترس نبود (مثل راه‌هایی هوایی 
لاسکی دهانی اب ورگای تب یواک وک 
دار )4 ممکن است از تنفس دهان dy‏ دهان استفاده می‌شد. به 
هر > فسردن مناوم قفسه سینه (حیای قلبی ریوی فقط 
بادست؟) منجر به عوآقب بهتری می‌شود. فقط برای شوک 
با دفیبریلاسیون خودکار خارج بدنی (۸۳7) (در صورت در 
دسترس بودن) فشردن قطع می‌شود و بین هر شوک تا 
شوک بعدی ۲ دقيقه احبای قلبی ریوی انجام می‌شود. [در 
گذشته» عدم تمایل افراد به انجام تنفس دهان به دهان, 
باعت خودداری بسیاری از افراد در شرکت در احیای قلبی 
-ریوی می‌شد. dy‏ همین دلیل در مطالعه‌ای از افراد جامعه 
خواسته شد که تنها فشردن سینه را انجام دهند و تنفس 
دهان ay‏ دهان انجام ندهند. با این توصیه» میزان همکاری 
تاحد زیادی افزایش یافت و نتیجه کلی بهتر شد. علت این 
pal‏ این است کنه فر بالعین اغلب,علت ایستاقلیین. ریت آها 
هستند و تا مدت زیادی اکسیژن کافی در خون وجود دارد و 
برقراری گردش خون اهمیت حیاتی دارد. بنابراین امروزه برای 
افراد غیر متخصص تنفس دهان به دهان توصیه نمی‌شود. 
بدیهی است در صورت وجود ol)‏ هوایی» عملیات احیابا ۳۰ 
فشردن سینه و بعد ۲ تنفس انجام می‌شود. در شیرخواران» 
در احیای ۱ نفره همین نسبت رعایت می‌شود ولی در احیای 
۲ نفره به ازای ۱۵ فشردن ۲ تنفس داده می‌شسود. در صورت 
ولهگناری tls‏ ادامه عملیات احیا با ۱۰۰ بار فشسردن سینه 
در هر دقيقه همراه با ۸ تا ۱۰ تنفشس در دقیقه بدون قطع 
فشردن برای ine ime‏ هقی ود -مترجماً 


5 - Plastic 9 dates airways 
6 - Esophageal obturators 

7 - Masked abmu bag 

8 - Hand only CPR. 
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دفیبریلاسیون خودکار خارج بدنی" (AED)‏ 

دفیبریلاسیون خودکار خارج بدنی (AED)‏ که به 
سادگی توسط آفراد غیرآموزش دیله مثل 3 تش‌نشان‌های 
غیرپیراپزشکه افسران پلیس, رانندگان آمبولانس» نگهبانان 
امنیتی آموزش دیده و رهگنران آموزش ندیده یا با آموزش 
کم قابل استفاده هستند تولید شده‌اند. این پیشرفت سطح 
دیگری از اقدامات حمایتی را به درمان ایست قلبی اضافه 
کرده است. تعدادی از مطالعات نشان داده‌اند که استفاده 
از دفیبریلاسیون خودکار خارج بدنی (AED)‏ توسط اراشه 
دهندگان غیرآموزش دیده خدمات در سیستم‌های پاسخ‌گویی 
استراتژیک و توسط رهگ‌ران می‌تواند میزان زنده‌ماندن از 
ایست قلبی را بهبود بخشد. سرعت انجام دفیبربلاسیون/ 
کاردیوورسیون» هم برای برقراری مجدد گردش خون 
(ROSC)‏ و هم حفاظت از سیستم اعصاب مرکزی pole‏ 
مهمی برای احیای موفقیت‌آمیز است. در زمانی که 
دفیبریلاتور در حال شارژشدن است. باید فشردن سینه 
انامه یابد. به محض تشخیص تاکی‌کاردی یا فیبریلاسیون 
بطنی (VF)‏ یک شوک موج دو فازی» ۱۵۰ تا ۲۰۰ ژول 
داده می‌شود (در صورت استفاده از دستگاه با موج تک فازی 
باید شوک به میزان ۲۶۰ ژول). اگر از زمان شروع ایست 
قلبی تا امکان انجام شوک ۵ دقیقه گذشته باشد شواهدی 
وجود a,b‏ که ۶۰ ت۰٩‏ انیه احیای قلبی -ریوی (CPR)‏ 
قبل از اولین شوک احتمال زند‌ماندن بلون آسیب عصبی 
رایهب ود می‌بخشد. در صورتی که شوک اولیه قادر به ختم 
تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ یا فیبریلاسیون بطنی (VF)‏ نباشد» 
فشردن قفسه سینه با سرعت ۱۰۰ در دقیقه به مدت ۲ دقیقه 
شروع شود و سپس شوک دوم داده شود. به منظور کاهش 
قطع فشردن قفسه سینهه شوک‌های متعدد پشت سر هم 
دیگر توصیه نمی‌شود. این روند تا زمان رسیدن پرسنل 
ماهر و دسترسی به تجهیزات اقدامات حمایتی پیشرفته ادامه 
می‌یابد اگرچه اطلاعات چندانی از برگشت فیبریلاسیون 
بطتی (VF)‏ با شوک و فشردن قفسه سینه به تنهایی» پس 
از شکست ۲ شوک حمایت نمی‌کند. 

اقدامات حمابتی قلبی پیشرفته" (ACLS)‏ 

اقدامات حمایتی قلبی پیشرفته (ACLS)‏ جهت tis‏ 
خون‌رسانی اعضا و دستیبی به تهویه کافی» کنترل 
اریتمی‌های قلبیء تثبیت فشار خون و برون‌ده قلبی انجام 
می‌گیرد. اقداماتی که برای رسیدن به این هدف باید انجام 
شوند عبارتند از: (۱) دفیبریلاسیون/ کاردیوورسیون و/ یا تعبیه 
ضربان سازء (۲) ale)‏ گذاری داخل تراشه (۲) تعبیه راه وریدی. 


ات جص+صپج+ج+ج+ج+ج۰جج ۳ aay‏ 


[ - Automated external defibrillation 
2 - Advanded cardiac life support (ACLS ) 


همان د اقدامات حمایتی اولیه AST‏ اصلی در حین اقدامات 
حمایتی قلبی پیشرفته (ACLS)‏ نیز کاهش قطع فشردن 
تازمان رسیدن به برق راری مجند گردش خون (ROSC)‏ 
است. در صورت ۲ یا۲ مرتبه شکست دفیبریلاسیون, ۱ 
میلیگرم آپی‌نفرین داخل وریدی تجوبز می‌شود و تلاش 
برای دفیبریلاسیون IS‏ می‌شود. دوز اپی‌نفرین ممکن 
است در فواصل ۳ تا ۵ دقیقه تکرار شود (شکل ۲۲۷-۳۸). 
esi‏ (نک دوز ۴۰ واحدی به صورت Jb‏ وریدی) به 
عنوان جانشینی برای اپی‌نفرین پیشنهاد شده است. [در راهنمای 
نجمن قلب آمریکا در سال ۰۲۰۰۵ ۲۰۱۰ و ۲۰۱۵ توصیه آن 
است که پس از شوک اول» ۲ دقیقه فشردن سینه انجام شود و 
در صورت عدم موفقیت شوک Sg)‏ « توصیه شده است که شوک 
دوم با دارو داده شود که داروی اول اپی‌نفرین است -مترجم] 

گر با بازگشت ریتم به حالت طبیعی هوشیاری بیمار 
برنگردد یا اگر دو یا سه تلاش ناموفق باشند لوله‌گذاری 
فوری داخل sls‏ تهویه و آنالی ز گازهای خون شریانی 
(ABG)‏ بای د انجام شود. تهویه با اکسیژن (در صورت 
در دسترس‌نبودن سریع اکسیژن تهوبه با هوای (SLA‏ 
ممکن است dy‏ سرعت هیپوکسمی و اسیلوز را برگرداند. 
در حال حاضر کاپنوگرافی موجی" کیفی برای تأیید و 
پایش محل obi sole‏ لوله داخل AUT‏ توصیه شده 
است. به بیماری که پس از دفیبریلاسیون موفق و لوله 
es AS‏ اسیدوز پایدار داره یا قبل از ایست قلبی اسیدوز 
داشته است باید 7060/1 ۱ بیکرینات سدیم تجویز شود 
و نصف این دوز هر ۱۰ تا ۱۵ دقيقه تکرار شود. با این 
حال این دارو نباید به صورت روتیین استفاده شود. 

پس از کوشش‌های ناموفق اولیه برای دفیبریلاسیون یا 
در صورت وجود ناپایداری الکتریکی مستمر (راجعه4 درمان 
ضد آریتمی باید انجام نسود. آمیودارون* JSD‏ وریدی Ay‏ 
عنوان درمان اولیه انتخابی معرفی شده است (۱۵۰ میلی گرم 
در عرض ۱۰ دفيقه و بعد یک میلیگرم در دقيقه برای ۶ 
ساعت و سپس ۰/۵ میلی‌گرم در دقیقه) (شکل ۸ ۲۲۷-۳). 
[در راهنمای انجمن قلب آمریکا دوز Egy sd‏ آمیودارون ۳۰۰ 
میلیگرم و تجویز آن به‌صورت بولوس است و بعد ادامه 
بارگیری انجام می‌شود -مترجم]. برای ایست قلبی ناشی از 
فیبربلاسیون بطنی (VF)‏ در مرحله زودرس سندرم کرونری 
ol >‏ ممکن است از لیدوکائین" با دوز V mg/kg‏ به عنوان 
یک تن استفاده ین دوز ly‏ می‌توان al‏ » دقیقه 


3- vee 

4 - Wavform capnography 
5 - Amiodarone 

6 - Lidocaine 
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فعالیت الکتریکی بدون نبض ‏ برادی‌آریتمی آسیستول قییوبلاسیون بطنی یا تاکی‌کار‌ی بطنی بدون نیض 


we رود‎ 


neh شروع‎ FAO دفیرپلاسیون فوری در عرض‎ aw 
قبل از دیبریلامیون‎ CPR تانیه‎ ٩۰ 2۶۰۰ در مواردتأخیرمیشتر یا مساوتی ۵ دقيقه‎ 


در صورت عدم بازگشت جریان خون 


۲ له رن ie‏ سرعت یش از ۰ در دفیقه ویعد تکرر شوک تر صویت نا ol‏ روند را ۲ بر | 


در صورت عدم بازگشت جریان خون ‏ | 


ee er‏ دا ای دا ای 
مرن sie‏ اند دید لد تشه oP is‏ | 


ee ea 


و ین میرم دی سین sty ty‏ میس تکزار فلا میون با ری حداتر در 


ed تکار‎ the Gage در‎ adh 2+ UV عرض‎ 


= در صورت عدمبازکشت 


cle aisle 3‏ . | سم ۱ Rs‏ 
]جر سین چم مد و 4 سر E‏ 
تفت ای دز زاس یو 


موی 
tee te 98 ۳3‏ | 


SES ۱‏ وریدی آبیتفرین 
(فقط در موارو ۱۰۰ میلی‌گرم 6 منیزیم سولقات؛ ۱ 
آدی کا دی . ورتی SE) U5)‏ وریدی V1)‏ 63.49{ در عرص i ERT aE:‏ 
ی پروکائینآماید. ۲۰ میلی‌گرم دو 4883 Afomelkg gig‏ ۱ 


She ۱۵۰ آمیودارون‎ - 


& ۷۵۷۵ ۱( ۴۲ک.شکلی) 155 در GY‏ جییفد؛ 


3 ۱ ۶ gy ۳ Sie ne Ws 

T رهق‎ ns akties 
ارت ۱۱ سر‎ eT ۳ 
ارو - شوک درو ب شوک‎ CPR دفیبریله کردن»‎ : ِ 


Am ) B 


شکل ۰۳۲۷-۴۳ ۸ الگوریتم فیبریلاسیون بطنی Ly (VF)‏ تاکی‌کاردی بطنی (VT)‏ بدون نبض با تلاش برای دفیبریلاسیون آغاز می‌شود. اگر 
شوک اول در برقراری نبض ناموفق بود. ۲ دقیقه احیای قلبی ربوی انجام می‌شود CPR)‏ فشار سینه) و بعد شوک دیگری داده می‌شود. 
پس از ۳ بار تکراراین روند. اپی نفریسن و سپس داروهای ضد آریتمی به پروتکل اضافه می‌شود. برای جزئیات به متن مراجعه کنید. 3 
الگوریتم برای براد یآریتمی , آسیستول (چپ) یا فعالیت الکتریکی بدون نبض (راست) در ابتدا حمایت قلبی -ریوی و جستجوبرای علل 
برگشت پذیر غالب است. درمان بعد از آن غیراختصاصی است و با میزان موفقیت پایینی همراه است. برای جزئیات به متن مراجعه کنید. 
MI‏ انفارکتوس میوکارد؛ VT‏ تاکی‌کاردی بطنی [* ضربان سازی تنها در موارد برادی‌کاردی مفید است و در آسیستول بی‌فایده است-مترجم]. 
[متاسفانه علی‌رغم تغییرات ایجاد شده در راهنمای انجمن قلب aS Sa pol‏ ازسال ۲۰۰۵ SN‏ شده است Circulation. 2005;112:TV-58-)‏ 
,Management of Cardiac Arrest‏ 1۷-66 نویسندگان این فصل هاریسون حاضر به تفییر آلگوري یتم‌های خود نیستند! بنابراین درانتهای این 
فصل آخرین آلگوریتم‌های احیای قلب وروی آورده شده است -مترجم. بعضی موارد این آلگوریتم با آلگوریتم احیای قلبی در تناقض است. 
مثل دوز 9 روش تجویز آمیودارون و این که بسد از شوک gl‏ تکرار شوک را توصیه کرده است در حالی که در آلگوریتم‌های انجمن قلب آمریکا 
در صورت ناموفنق بودن شوک اول تکرار شوک با دارو توصیه شده است و تاکید شده است که اگر شوک اول ناموفق بود شوک‌های بعدی هم 
اغلب در صورت عدم تجویزدارو ناموفق خواهند بود._-مترجم] 


تکرار کرد. همچنین ممکن است از این دارو در بیمارانی که که از نظر همودینامیک پایدار هستند» استفاده شود. در حال 
به آمیودارون جواب نداده‌اند. استفاده تم ‌ول. پروکائین‌آماید! حاضر گلوکونات کلسیم داخل وریدی برای استفاده روتین 
داخل وریدی (نفوزیون بارگیری ۱۰۰ میلیگرم در ۵ دقيقه تا بی‌خطر یا ضروری تلقی نمی‌شود. این دارو فقط در بیمارانی 
دوز کامل ۸۰۰12۵۰۰ میلی‌گرم و انامه با نفوزیون موم با . استفانه می‌شود که به نظرمی‌رسد در آن‌ها هییرکالمی 
سرعت 7۲| ۵ میلی‌گرم در دقیقه) سروزهبه تدرت برای این عاصل فیبریلاسیون بطنی (VE)‏ مقاومباشد یا هیپوکلسمی 
مورد استفاده می‌شود ولی ممکن است در آریتمی‌های مقاوم شناخته شده دارند یا دوزهای توکسیک داروهای بلوک‌کننده 
۳۳۹۳۹۱۹3 کیال SLs ez‏ راد 


1 - Preainarnide 


re) 


۲ 


کلاپس قلیی = 


عروقی, ایست قلبی و مرگ ناگها 


نی 


(SCD) قلبی‎ 


j 
3 
3 
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درمان ایست قلبی ثانویه به برادی‌آریتمی‌ها يا آسیستول 
(ایست قلبی 8/۸ متفاوت است (شکل ۲۲۷-۲۳). 
Ay soy‏ سرعت لوله گذاری می‌شود احیای قلیی -ریوی 
(CPR)‏ ادامه می‌یابد و برای کنترل هیپوکسمی و اسیدوز و 
سایر علل قابل بازگشت تلاش می‌شود. اپی‌نفرین به روش 
داخل وریدی یا داخل استخوانی تجویز می‌شوند. آتروپین 
دیگر برای آسیستول یا فعالیت الکتریکی بدون نبض (PEA)‏ 
موّثر در نظر گرفته نمی‌شود اما می‌توان در برادی‌آریتمی 
استفاده نمود. وسایل ضربان‌ساز خارجی هنگامی که آتروپین 
جهت برادی‌کاردی با شکست رو به رو شود برأی برقراری 
ریتم منظم استفاده می‌شونده ولی در حال حاضر عوامل 
کرونوت روپ داخل وربدی به عنوان جایگزین موثری شناخته 
می‌شوند. [استفاده از ضربان‌ساز مانند استفاده از آتروپین در 
آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون نبض بی‌فایده است و 
توصیه نمی‌شود ولی در برادی‌کاردی She‏ است. در موارد 
برادی‌کاردی در صورت موّتر نبودن آتروپین و در دسترس 
نبودن ضربان‌ساز می‌توان از آنفوزیون دوپامین با سرعت ۲ 
تاحنطايلع ۲۰ و یا انفوزیون اپی‌نفرین ۲ \+pg/min LS‏ 
برای درمان برادی‌کاردی استفاده کرد - مترجم (راهنمای 
انجمن قلب آمریکا در سال ۲۰۱۵)]. 

هنگامی که ایست قلبی برادی‌کاردی یا آسیستول ناشی 
از انفارکتوس دیواره تحتانی میوکارد انسداد راه هوایی قابل 
اصلاح. سرکوب تنفسی ناشی از دارو باشد و یا تلاش برای 
Lol‏ به سرعت انجام گیرده میزان موفقیت ممکن است خوب 
باشد. برای انسداد حاد راه‌های هوایی, خارجکردن فوری 
اجسام خارجی با مانور هیملیخ" یا در بیماران بستری از طریق 
لوله‌گذاری و ساکشن ترشحات مسدودکننده موجود در راه‌های 
هوایی اغلب موفقیت آمیز است. در مورد سایر علل اين نوع 
ابست قلبی مثل بیماری‌های قلبی يا بیماری‌های غیرقلبی 
مرحله نهایی» پیش‌آگهی معمولا بسیار بد است. درمان 
فعالیت الکتریکی بدون نبض (PEA)‏ مشابه برادی‌آریتمی 
است اما نتایج آن نیز نامیدکننده است. 


سندرم پس از ایست قلبی و مراقبت پس از احیا 

پس از برقراری مجدد خودبه‌خودی یا پایدار aye‏ 
خون OL gags‏ به سمت اجزای تشسخیصی و درمانی 
قلبی به صورت زنجی ره چند رشته‌ای منشأً گرفته است. 
چبار جزء سندرم یس از as ees!‏ شامل: outs‏ 
مغزی» اختلال عملکرد میوکارد ایسکمی PL‏ | 


1 - Heimlich 


پاسخ‌های خون‌رسانی مجدد و کنترل عوامل مستعد 
ساز مداوم است. هدف درمانی حفظ ثبات الکتریکی» 
همودینامیک» و وضعیت دستگاه اعصاب مرکزی است. 

مرآقبت پس از Leal‏ توسط موقعیت بالینی خاص تعیین 
می‌شود. مهم‌ترین جزء آن وجود انسفالوپاتی انوکسیک 
است که پیش‌بینی‌کننده قوی ناتوانی پس از ایست قلبی و 
مرگ داخل بیمارستانی است. هیپوترمی درمانی خفیف برای 
را ۱( Bot‏ 
پایدارن د اما در اغما باقی مانده‌انده توصیه شده است. در اسرع 
وقت پس از Lol‏ با روش‌های در دسترس مختلف (خارجی 
و/یا داخلی) دمای داخلی بدن به ۲۲ تا ۲۴ درجه سانتی‌گراد 
کاهش داده می‌شود و حداقل برای ۱۲ تا۲۴ ساعت حفظ 
شود. با کاهش تقاضای متابولیک 9 Sj pal‏ این مداخلات 
احتمال زنده ماندن با پیامد عصبی بهتر را ارتقا می‌بخشند. 

فیبریلاسیون بطنی اولیه در انفارکتوس حاد میوکارد (بدون 
همراهی با شرایط کاهش برون‌ده قلب) (فصل (VAD‏ اغلب به 
قدامات حمایتی به خوبی پاسخ می‌دهد و پس از واقعه اولیه 
به آسانی کنترل می‌شود. در شرایط بستری در بیمارستان» 
اغلب حمایت تنفسی لازم نیست یا تنها برای مدت کوتاهی 
لازم است و همودینامیک به سرعت پس از دفیبریلاسیون یا 
کاردیوورسیون, پایدار می‌شود. در فیبریالاسیون بطنی نویه 
در انفارکتوس حاد میوکارد (وقایعی که در آن‌ها اختلالات 
همودینامیک منجر dy‏ استعداد dy‏ آریتمی‌های بالقوه کشنده 
fog‏ قلا ساب احیا تعلب موفقیت کی داند و در 
بیمارانی که با موفقیت Leal‏ شده‌انده میزان عود بالاست. 
esp ht‏ بالینی و عاقبت بیماری اغلب dy‏ صورت ناپایداری 
همودینامیک و تونایی کنترل اختلال عملک رد همودیتمیک 
است. برادی‌آریتمی‌هاء آسیستول و فعالیت الکتریکی بدون 
نبض (PEA)‏ معمولا وقایع تانویه‌ای هستند که در بیماران 
Lobb‏ از نظر همودینامیک دیده می‌شوند. 

عاقبت ایست قلبی داخل بیمارستانی به دنبال بیماری‌های 
غیرقلبی بد است و در تعداد کمی از بیمارانی که احیا موفقیت 
آمیز باشد» سیر پس از bol‏ به طور عمده تحت تأثیر بیماری 
زمینه‌ای است. بیماران مبتلا به کانسر مرحله نهایی» نارسایی 
کلیوی» بیماری حاد دستگاه اعصاب مرکزی و عفونت کنترل 
نشده» پس از ایست قلبی در بیمارستان به میزانی کمتر از 
۰ درصد زن ده می‌مانند. بعضی از استثنائات عمده عبارتند 
ز: بیمارانی که دچار انسداد گذرای مجاری تنفسی می‌شونده 
اختلالات الکترولیتی» اثرات مستعدکننده به آریتمی داروها و 
اختلالات متابولیک شدید که در این موارد در صورت احیای 
cass ance‏ بلمغار در نی las‏ لالات fogs‏ 
اصلاح هستنده شانس زنده ماندن خوب است. 
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Glo ps‏ طولانی صدت پس از زنده مانشدن از ایسست 
قلیی خارج بیمارستانی 

بیمارانی که بدون آسیب غیرقابل برگشت دستگاه 
عصبی مرک زی از ایست قلبی نجات یافته‌اند و 
همودینامیک آن‌ها پایدار شده است باید برای درمان 
طولانی مدت Curd‏ آزمایشات وسیع تشسخیصی و 
مداخلات درمانی شدید قرار گیرند. این رویک رد تهاجمی 
از این حقیقت ناشی می‌شسود که زن ده ماندن پس از 
ایست قلبی در خارج بیمارستان با ۱۰ تا ۲۵ درصد مرگ 
و مپردر۲ سال اول پس از حادثه همراه است و اطلاعاتی 
وجود درد که پیشسنهاد می‌کند فواشد قابسل توجمی از 
طریق نصب دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کشت" (ICD)‏ 
قابل دستیابی است. 

در بیمارانی که در آن‌ها انفارکتدوس میوکارد با بالا رفتن 
قطعته ST‏ باایسکمی کرام که a‏ 
عنوان مکانیسم اختصاصی آغازکننده ایست قلبی خارج 
از پیمارستان شناخته شده است. بخشی از درمان در 
جهت طبیعت تهدیدکننده حیات آریتمی» طی سندرم 
کرونر > (ACS)‏ و بخش دیگر از طریق گسترش 
سیب پایدار میوکارد انجام می‌شود. ایست قلبی طی 
مرحله ایسکمیک حاد اندیکاسیون دفیبریلاتور - کاردیوورتر 
Ji‏ کاشت (ICD)‏ نیست اما نجات یافتگان از ایست 
قلبی غیرمرتبط با سندرم حاد کرونر (ACS)‏ از آن سود 
می‌برند. به علاوه به نظر می‌رسد بیمارانی که با 
کسر جهشی کمتراز VOU‏ درصد از yep Sil‏ میوکار 
جان سالم به در می‌برند» از دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل 

برای بیمارانی که ایست قلبی آن‌ها ناشی از مکانیسم‌های 
ایسکمی گذرای قابل درمان است. به خصوص بیمارانی که 
کسرجهشی بالات دارنه مداخله با کاتته جراحی و/یا درمان 
دارویی ضدایسکمی به طور کلسی برای کنترل طولانی مدت 
قبل تبول اسلت. 

نجات یافتگان از ایست قلبی ناشی از ساير گروه‌های 
بیماری, از قبیل کاردیومیوپانی‌های هیپرتروفیک يا اتساعی 
9 اختلالات ارژ نی pl‏ مختلف (منل دیسپلاز S‏ بطن 
راست» سندرم QT‏ طولانی» سندرم بروگاداء تاکی‌کاردی 
یعطنی چند شکلی کانکولامینرژیک و فیبریلاسیون بطنی 
(VE)‏ به اصطلاح آیدیوپاییک)» همگی به عنوان کاندید 
برای دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ در نظر 
گرفته می‌شوند. 


I - Implantable cardioverter-defibrillator 


بیماران پس از آنفارکتوس میوکارد با کسر جهشی کمتر از 
قراگیر تاکی‌آریتمی‌های بطنی قابل القاء در آزمایشگاه 
الکتروفیزیولوژی و تاریخچه نارسایی قلبی» ۴۰ روز یا بیشتر پس 
کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ در نظر گفته می‌شوند. کاهش 
PALI ۰‏ در صدی مرگ و IS pro‏ طی ۲ تا ۵ سال در یک 
سری از کارآزمایی‌های بالینی مشاهده شده است. یک مطالعه 
پیشنهاد می‌کند که کسر جهشی کمتر از ۲۰ درصد شاخص 
کافی برای نشان دادن سودمندی دفیبریلاتور - کاردیوورتر 
قابل کاشت (ICD)‏ است و در یک مطالعه دیگر سودمندی 
برای بیماران با کلاس عملکردی ۲ یا ۲ نارسایی قلب 9 
eee‏ در ی لیوا ot‏ 
لقاء شدهه» Wee‏ شده es) saa‏ ها ۳۳۷ و۳۹ i ly‏ 
داده شده است و کسر جهشی (EF)‏ کمتر از ۲۵ درصد دارند 
تاخیر مورد نیاز بین تشسخیص و شروع درمان دارویی و سپس 
جایگذاری دفیبریلاتور - کاردیوورتور قابل کاشت ٩۰ (ICD)‏ 
روز است. به طور کلی به نظر می‌رسد با کسر جهشی در 
محدوده پایین‌تر از حد استانه اندیکاسیون, میزان سودمندی 
دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کاشت (ICD)‏ افزایش می‌یابد. 
با این Je‏ بیماران با کسر جهشی بسپار پایین (مثلا کمتر از 
۰ درصد) ممکن است بهره کمتری ببرند. 

تصمیم‌گیری جهت پیشگیری اولیه در اختلالاتی غیر از 
slow‏ نسریان کرونر و کاردیومیوپاتی اتساعی به طور کلی 
از طریق اطلاعات مشاهده‌ای و قضاوت بر اساس مشاهدات 
بالینی صورت می‌گیرد. تست‌های بالینی کنترل‌شده‌ای 
که شاخص‌های مبتنی بر شواهد جهت دفیبریلاتور - 
کاردیوورتر قابل کات (ICD)‏ در این زیر گروه‌های کوچکتر 
جمعیت فراهم نمایند وجود ندارند. به طور کلی» برای 
اختلالات نادری که در بالا 93 شده‌انه شاخص‌های خطر 
آریتمی نظیر سنکو» تاکی‌آرینمی‌های اثبات شده بطنی» 
ایست قلبی نجات‌یافته Ly‏ سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی 
قلبی (SCD)‏ زودرس در برخی شرایطهء و تعدادی دیگر از 
عنوان شاخص‌هایی جهت دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل 

شست (ICD)‏ مورد استفااه قرار گيرند. 
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سمنهةه 


در این قسمت با توجه به آهمیت مطلب و تاکید نویسندگان 
۸ هاریسون بر عدم اصلاح آلگوریتم‌های این LS‏ مطابق با 
آدرکی ao ae Nel tal‏ تون ط انجمن قلب HANIA‏ 
آلگوریتم‌ها جهت استفاده همکاران گرامی به زبان انگلیسی 


| عدم وجود تنفس Sui‏ 


تا این زمان با کلیه موارد احتمالی» پاسخ 


| سیستم پاسخ اورژانس را توسط دستگاه 
همراه (در صورت امکان) فعال کنید. 
AED‏ و وسایل اورژئس را مهب کنید 
(یا فردی را برای اين کار بفرستید) 


اس 


ee 2 oe ۳ نبض‎ su f 


راثه می‌شود. در هر الگوریتم مرجع مورد نظر آورده شده 
است وباتوجه به رایگان بودن مقالات مذکور هم کاران 
کی در ضوک تما انش توا تفن تن Sesh‏ 
اینترنت بگیرند - مترجم. 


الگور تم ایست قلبی بالفین -بازیینی ۲۰۱۵ 


مصدوم پاسخ نمی‌هد 
برای کمک قرباد بزتید 


IR‏ و او و ی و 


duit ۰‏ لمس می‌شود؟ 


و مه سوه وت وگو هسوسو جع 


۳ CPR 
۳ و وسایل ۵60اورژئس فعال شده است و دوره‌های ۲۰ بار فشردن و ۲ تنفس را شروع کنید.‎ 
۳ aS استفاده‎ AED اورزااس در دسترس است | میاه رس راهان‎ 
پا ای‎ 
1 ds, AED } 
bers: = ig é 
4 . ی یت تا ینم را بررسی کنید.‎ 
۲ ۷ bw. at 


هس پر سود هرهس و و ودب مر ویو وله سب 8 fi‏ تست سس و۳ 


f tee ate Le 
, ۱ wasnt go ]وهای‎ i. 
| هریس ی اه‎ | 1 


ویتم را کنترل کند) 


مس 


ات ان 
بر رت تاد ged‏ شا ge‏ 


یک شوک بدهید. The‏ 
| بلافاصله CPR‏ را برای حدود ۲ aida‏ ادامد ۳ 
دهید (تا زسانی که به ۵۸۲0 اجازه دهید که 4 


۳ امه دهید تا رئه دهنده AablALS‏ راب[ ae‏ مه دهید oe iF Sa‏ | 
1 عهده بگیرد با بیمار شروع & حرکت SS‏ | 
ge orseen xine sen a nibs reson immanent 3‏ 1 2 بارعا وب وکا ی وتو 8-9 وت ER OTC‏ 


شکل ضمیمه ۱.حمایت اولیه زند گی (BLS)‏ توسط مراقبین بهداشتی 

Figurel. BLS Healthcare Provider Adult Cardiac Arrest Algorithm-2015 Update. Kleinman ME, Brennan EE, Goldberger 
ZD, et al. Part 5: Adult Basic Life Support and Cardiopulmonary Resuscitation Quality: 2015 American Heart Association 
Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2015; 132: S414-S435. 
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eee =|‏ ساوی phe‏ 
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ther ads |‏ حاقل برس ری ۱ | Pc‏ ید ره ۱ 
i “te i ۱ 2 ۳۹‏ 
a | ۰‏ یش از حد اجتاب نید Marat ioe | NESE‏ را وصل کنید .| 
» هروه ار درون کید 1 Sa s‏ | — تست aa raat‏ 
۰ هر صورت عم مجود ibe 48; oe‏ 4 تهوید eee‏ 5 2 ریم قابل 
Pa selenite‏ .بر a‏ 
| | رس مرو مومت ۳ pales)‏ 1 8 
Sa Say 9 ۰‏ 
ae + bali len iene pas E dM |‏ 
ane Faden |‏ در جهت بهیود کیقیت ۳ تااش کنید fyi fhett ce‏ 
! ۱ 
cain}‏ کرد عون خود به (oie cop‏ 
L‏ ۲ 
۱ دض ور خن 7 اب 
| + فش بای لور تیک بش ۴میای‌رجوم) ۱ x‏ 
Heer |‏ ود on‏ شرا ی ال Aaa‏ 
انرژی شوک : : 4 
| وی داز ease Sede‏ ۰ ۲:۰ و4 در dine‏ که 
act |‏ باشد, fhe cp Rhee‏ موجود را به کار ببرید. دوز بعدی ie‏ .1 ۱ 
1 یکسان es ee ROOT ARR petite‏ روا ۲ 8 4 
|“ تکه هازی: ۲۶۶ زول CPR i oN‏ ۲ دقبقه i‏ )= 
a oe | sh oka |‏ | ظ 
util * 5 RSet Se ere.‏ هر ۴ تا ۵ woul ۰۶ | 1 aap‏ ۲ت] ۵ دقیته ی 
i 1 | : 2 ae‏ = 
oni af‏ دوز BHO‏ میلی‌کرم هر sf 1 es a , SEALY‏ واه هوایی پیشرفته را در نظر بگیرید. کاینوگراقی 11 i‏ 3 ره هوایی پیشرفند را در نظر بگیرید. کاینوگرافی | 3 
1 5 و رون ty my ie ot acim aca Pan Sg eS Larrarmen mance ee a eta‏ ری ده جر و Teton gra pe‏ 
| ۰ وآزویرسین دوز 0 ای ود یل نم مین خی رد 3 fen anwar ۱ sa‏ ۹ 
| مرن و ۷/0 دز ال کم وس د دوز مدی مک 01 و 4 خیرس ور او تلا ۹ : 
راد هوایی پیش ‘a‏ ۱ 1 | مس ود ورس و هریم مس ۰ 
۱ ۰ خر 
| ری رنه ی هی رد ۱ توس ۱ بلي ۰ ۷ 1 
1 = ۱ شوک 
AF + ۰‏ موی ی اما th‏ مه 2 i‏ 3۰ ۲ 
es bane a ea ۱‏ ۱ ۱ ار وی یوت : + 1 0 
be ۰‏ و دس مه یی یه OT‏ سر دجم دس 1 1 
i‏ تمس در ضردن وت ید ۳ abo Yorn i‏ | 2 
عل hh ah di‏ ری قل شوک ‘y ae | a‏ 
i lem .‏ | ۰ ترمان علت قابل برکشت i‏ 7 
میوووس .: Se vd i 3 ee‏ سوه وه سوه موجه وی سا y‏ 
Ee =» Gonna‏ 1 
f hin‏ اگر a‏ علامتی از بر 
۳ ۱ | خن )88 دا ty‏ ۱۰یا ۱۱ برویو ۰ ~~“ 
a‏ 1 9 در صورت ROSE‏ به مراقبت B ft‏ 
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a‏ 
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yee‏ مخت خی ne en eee rot wae me‏ ود ری یجدر حور نت cane‏ فا و أ 


شکل ضمیمه ۲. برخورد باایست قلبی در بالغین, احیای قلبی پیشرفته 

Figure2. Adult Cardiac Arrest Algorithm-2015 Update. Link MS, Berkow LC, Kudenchuk PJ, et al. Part 7: Adult Advanced 

Cardiovascular Life Support: 2015 American Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and 
Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2015; 132: 8444-64. 
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الگوربتم ابست قلیی کودکان - بازبینی ۲۰۱۵ 


1 
a 
. 
1 
1 


یک نفوه: ۲۰ بار فنردن و ۲ تنقس را شروع کنید. ۱ 
(درصورتیکد نقر دوم برسد از نسبت ۱۵ به ۲ استفاده کنید) 


به سحض p‏ دسترس قرار گرفتن از AED‏ استفاده کنید. 


pd‏ غیرقابل شوک دادن بلی؛ قابل شوک دادن 


| بلافاصله [CPR‏ برای حدود ۲ dado‏ ادامه | * یک شوک بدهید. بلافاصله [CPR‏ برای حدود ۲ ۱ 
دهید (تا زمانی که به ۸۲00 اجازه دهید که f‏ دقیفه ادامه دهید (نا cote]‏ که به ۸6۵ آجازه دهید | 
estes ۱‏ که ریم را JS‏ گند) ۱ 
ادامه دهید تا ails)‏ دهنده SoblALS‏ را بر | انامه دهید al fb‏ دهنده کامادامه را برعهده _ز 
عهده بگیرد با بیمار شروع به حرکت BS‏ | بگیرد یا بیمار شروع به حرکت AS‏ 


i 


شکل ضمیمه ۳. حمایت اولیه زند گی (BLS)‏ در کود کان توسط مراقبین بهداشتی (۱ نفره) 
Figure3, BLS Healthcare Provider Pediatric Cardiac Arrest Algorithm for the Single Rescuer-2015 Update. Atkins DL, Berger S,‏ 
Duff JP, et al. Part 11: Pediatric Basic Life Support and Cardiopulmonary Resuscitation Quality: 2015 American Heart Association‏ 
Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2015; 132: $519-25.‏ 
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۸۹ 


الگور تم ابست قلبی کودکان - بازیبنی ۲۰۱۵ 


مصدوم پاسخ می‌ضد 
براي کمک ob‏ برنید 


/ 


۱ احياکننده Jal‏ پیش مصدوم می‌ماند 
| احباکننده دوم سیستم باسخ اورزانس را فعال می‌کند و AED‏ 
و وسایل اورژنس را فراهم HS ce‏ 


کلاپس قلبی = 


: 235 | عم dn ast‏ رازن کند و mica‏ 
وجود نیض ‏ ۱ تبض 
uae ۰‏ را [به ن) بررسی کنید. 
۲ با ya‏ بهطور قطی در عرص ۰ ai‏ 
لمس می‌شود؟ 4 
زا 
فقدان تنفس يا تنفس منقطع, % 
فقدان =f vas‏ 
۱ ارت j‏ 


| احبافننده ول با ۲۰ بار قشردن و ۲ تنقس شروع می‌کند. 
| وقتی که نفر دوم رسیده از نسبت ۱۵ به ۲ استفاده کنید. 


| به محض در دسترس قرار گرفتن از ۸۶0 اسنفاده کنید. 


ٍ 


on AED‏ را بررسی مي‌کند. 
ریم قابل شوک؟ 


TT 
| انامه‎ adds ۲ را برای حدود‎ CPR بلافاصله‎ 3 
۱ (نا زملتی که به ۸20 اجازه دهید که‎ sano i 
; ریتم را کترل کند)‎ 1 
انامه دهید نا اه دهنده عم ادامه راز‎ i 
: 

برعینده بگیرد یا یمار روخ به حرکت کند. ۱ 


curs memes eae ie 2‏ تا 


یک شوک بدظید. بلافاصله CPR‏ را برای حدود 

۲ دقیعه ادامه دهید (نا زمانی که به ۸۲0 اجازه 
نهید که ریتم را کنترل کند) 

ادامه دهید تا ارائه دهنده ام ادامه را برهییده 

بگیرد با ببمار شروع به حرکت AS‏ 


قلبی و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 


شکل ضمیمه ۴. حمایت اولیه زند ی (BLS)‏ در کود کان توسط مراقبین بهداشتی (۲ نفره) 

Figure4, BLS Healthcare Provider Pediatric Cardiac Arrest Algorithm for 2 or More Rescuers-2015 Update. Atkins DL, Berger 

S, Duff JP, et al. Part 11: Pediatric Basic Life Support and Cardiopulmonary Resuscitation Quality: 2015 American Heart 

Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2015; 
132: $519-25. 
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لگوریتم احیای Bligh‏ -بازیینی ۲۰۹۵ 
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ام ه ره اهر 


‘Bas mara 18 


شکل ضمیمه ۵. احیای نوزاد 
Figure’. Neonatal Resuscitation‏ 
Algorithm-2015 Update.‏ 
Wyckoff MH, Aziz K, Escobedo‏ 
MB, et al. Part 13: Neonatal‏ 
Resuscitation: 2015 American Heart‏ 
Association Guidelines Update for‏ 
Cardiopulmonary Resuscitation and‏ 
Emergency Cardiovascular Care.‏ 
Circulation 2015; 132: 5543-60۰‏ 


یک دقیقه 
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برادی‌کاردی بالغین 
(با بض) ٩۱‏ 


1 و ده ضسیت یینی یی 45 
ضربان قلب به‌طور تیک کمتر از ۵۰ در “aids‏ 


/ 


دوزها/ جزئیات آنرویین 
آتروپین دوز وریدی: ۱ | در ype‏ بی‌اثر بودن آتروبین : 
دوز اول ۰/۵ میلی‌گرم بولوس » ضربان‌سازی از راه پوست | 
تکرار ۴ تا ۵ دقیقه SEAS‏ 
Sle‏ ۲ میل گرم افوزیون دوبامین ۱ 
دويامین انفوزبون SSS 1 S829‏ 
meog/kg/min 6 ¥‏ ۱۰ 


کلاپس قلبی - عروقی, ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی (SCD)‏ 
هم 
ِ 
i‏ 


شکل ضمیمه ۶. برخورد با برادی کاردی 

Figure6. Bradycardia Algorithm. Neumar RW, Otto CW, Link MS, et al. Part 8: adult advanced cardiovascular life support: 

2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. 
Circulation 2010; 122: S729-67. 
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تحت 
دوزها/ جزئیات 

۱ کاردیوورسیون همزمان 

| دوزهای توصیه ننده اوئیه: 

: © منظم باریک: ۵۰ تا ۱۰۰ زول 

» نامنظم Sab‏ ۱۲۰ تا ۲۰۰ ژول دو فاری با ۲۰۰ 
۱ ژول نک فازی 

oes?‏ منظم: wee‏ ژول 

| © بهن نامنظم: دوز دفییربلاسیون (غیر هم‌زهان) 


دوز وریدی آدنوزین 
دوز اول: ۶ میلی‌گرم تزرینی سریع وریدی؛ به دنبال 
آن تزریق نرمال سالن. 


بایدر با کمپاکس بهن 


دوز وریبی بروکائین‌آماید: 

۰ تا ۵۰ سیلی‌گرم ذر دفیقه تأ سرکوب آربتمی: 
کاهتش فشارخون» طول 026 به بش از ۵۰ ترصد 
i‏ آفزایش ub‏ با دوز حداکتر ۱۷۳۵/۵ داده شود. 

۶ درصورت طولانی ندن bel CHE LOT‏ شود 


دوز وریدی آمیودارون 
دوز اول ۱۵۰ میلبگرم در عرض :۱ دقیقه. 
| اگر ۷۲ عود 2,8 p‏ صورت تیاز تکرار کنید 
آتفوزبون ۱ میلی‌گرم در دقیفه را برای ۶ ساعت اول 
۱ ادامه دهید. 


1 


دوز ور بدی سوتالول : 


۶ ۱۰۰ میلی‌گرم (۱۷/۵۳۵/10) در عرض ۵ دقیفه. 
در صورت طولانی شدن ۵۲ اجتناب کنید 


i} 
می‌لیگرم‎ Wild دوز دوم: در صورت‎ 
PSE انفوزیون ضداریتمی برای‎ | 
1 


تاکی‌کاردی در بالغین 


| مناسب بو را برای وضعیت بالینی ارزیابی کنید 
bys‏ قلب به‌طور معمول بیشتر با مساوی ۱۵۰ در دقیقه 


که تیه ی رد | تاکی کاردی بابرجا منجر بد: 
| کاردیوورسیون همزمان | | > علتش قنبارخون؟ 
آرا‌بخسی را در نظر بگیرید pea # J‏ حاد وضعیت ذهنی 
> * در صورت وجوة کمپلکسر, باریک i‏ + علائم شوگ 
| و i See?‏ ۰ تاراحتی سبته ابسکمبک 
ve be ۳ ۴‏ قلبی حاد 
Pa eens ۶‏ 
TR aaah Pe |‏ وتو 
aly ©‏ وریدی و در صورت وجود نوار قلب ۱۲ | س 5 
3 اشتتافی i‏ و ی یروس سور وتو 
ه آدنوزین وا تنها در صورنی در نظر بگیرید اجب ۱ ORS‏ بهن؟ 
که منظم و تکشکل ib‏ ۱ "" | بیشتر یا مساوی ۰/۱۲ تانیه 
»زیون ضدآرتمی را در نظربگیرید .| گس مس سوه" 
|« موه با اراد نها در بگیرید | خر 


شکل ضمیمه ۷. برخورد با تاکی کاردی در بالغین 
Figure?. Tachycardia Algorithm. Neumar RW, Otto CW, Link MS, et al. Part 8: adult advanced cardiovascular life support:‏ 
American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care.‏ 2010 


Circulation 2010; 122: S729-67. 
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الگوریتم اورژانس تحدیدکننده حیات مربوط به مخدرها 
(gst)‏ 
ارزییی کنید و فعال کنید 
برای ewok‏ ندادن ارزیابی کنید و درخواست کمک کنید. 
فردی را برای تماس با ٩۱۱‏ [اورژانس ۱۱۵] بفرستید و AED‏ 
| ونالوکسان را حاضر کنید. از نظر تتفس يا عدم تتفس یا 
تفس منقطع تحت نظر بگیرید. 


را AS Eg pw‏ 
درصورتیکه مصدوم باسخ نمی‌دهد و تنفس ندارد یا فقط 


تفس منقطع دارده CPR‏ را شروع کنند. درصورتی‌که تنها | 
|هستید قبلا از تماس با ٩۱۱‏ و گرفتن AED‏ و نالو کسان برای | 


حدود ۲ 42.99 CPR‏ کنید 


 ؟دهد‌یم بیمار پاسخ‎ eh 

۱ بیمار حرکات آگاهاژه 
nf‏ , منظم انجام می‌دهد؟ \ 
نله مک بخ می‌دهد؟ 1 


۳ 


(SCID) پس قلبی = عروقی ایست قلبی و مرگ ناگهانی قلبی‎ tS 


تست 
CPR‏ را ادامه دهید و به محض حاضر شدن از AED‏ 
استفاده کنید. 


ادامه دهید تا بیمار باسخ دهد یا کمک بیشرفنه قراً رسد. 


شکل ضمیمه A‏ برخورد با اورژانس تحدید کننده حیات dy by po‏ مخدرها 

Figure8. Opioid-Associated Life-Threatening Emergency (Adult) Algorithm. Lavonas EJ, Drennan IR, Gabrielli A, et al. 

Part 10: Special Circumstances of Resuscitation: 2015 American Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary 
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation 2015; 132: S501-18. 


آئورتوگرافی ۳ ۹ ۴۰۲ ۴۲۷ 
آئورتیت هاعر FAY PAY FAs‏ 
آثورتیت‌ایدیوپانیک PAY,‏ 
آئورتیت‌روماتیسمی AY‏ 
آئورتیت‌سیفیلیسی ناه 
آپنه انسدادی خواب SFE FF) AY ONO‏ ۷۲۳ 
آتروآمبولی SMA‏ ۰۳,۷۰۲ ۷و ۷۰۷و ۷۰۸ 


۱۳۵ ,۱۱۳ ۶۱۱۰ ۱۰۹و‎ ,۱۰۸ Fe ,۳۸ ,۳۷ ,۳۶ ,۳۱ آترواسکلروز‎ 
۳۵۶ ,۲۸۶ ,۲۶۰ ,۲۴۲ ,۲۱۳ ,۲۱۱ ,۲۰۲ Yo) Yoo ۱۴ ۳ 
۵۲۶ ۸۵۲۵ DYE ۵۲۳ YY ۵۱۹ OVA FU FoF Fed PA 
۵۳۹ AYA AYY ۵۳۶ AYO ۵۳۴,۵۲۲ ۵۳۰ ۸ ۷ 
۵۵۴ Ady ,۵۵۲ ,۵۵۱ ۵۴۹ AFA OF ۵۴۴ ,۵۴۳ ۵۳۲ ۰ 
FON SPF SPY اج‎ ۴۲ SAY FAY همع‎ DAF 


۷۷۶ Wa 
۵۴۲ ۵۴۲ APs AYA ,۵۱۸ ,۲۶۰ YW  رنورک آترواسکلروز‎ 
۷۷۵ ,۵۵۴ ۵۵۲ ۸۴۹ 

۵۳۳ AYO ,۵۲۴ AVY AVY ,۵۲۱ ۰ آتروم‎ 
OVA DF آرتروپاتی‌های‌سرونگاتیو‎ 
PAY FF آرتریت پسوریازیسی‎ 
آرتریت‌تاکایاسو تاه‎ 
۷۰۵ FAY FAP آرتریت روماتوئید‎ 
ناه‎ bal آرتریت سلول غول‎ 
۵۰۴ ۵۰۳ FAV ,۴۳۱ ,۲۸۷ ,۲۸۶ ,۲۷۸ ۰ ۰ آرتریت‌روماتوئید‎ 
۷۱۷ DIA DIY ۴ 

آرتریت واکنشی BNA‏ 
آرتریو گرافی کرونر ۲ ۰۷ ۵۵۱, ۵۵۲, ۵۶۳ 
آریتمی‌های‌بطنی DY ,۳۴ ,۲۲ VEE‏ شا ۲۱۶, ۲۷۰, ۳۱۹ 


۳۴۱ ۳۴۰و‎ TVA STA ۶۲۲۷ و‎ PV ۲۴و و‎ YY YY 
OFA ۴۸۲ ۳۷۷ ۳۳۵ ۳۰۹ ۳۰۸,۴۰۴ AF FAY YY YOY 


۷۸۵ WA ۷ ۲ 
۳۸۹ آزاتیوپرین‎ 
OFA AYO ۸۳۲۵ ۲۱۹,۲۱۷,۲۱۳ ,۲۰۴,۴۰ etal آزمون‎ 


۶۹۹ FV DAY ,۵۷۷ AY) APY FY ۸۵۵۲ AY ۹ 
۵۴۵ آرمون استرس‌الکت رکاردیو گرافیک‎ 
FEF FeV ۲۸۱۲۱۷۱۱۵ YON SOV ۱۱۳۲۰۱۴۱ آسپریی‎ 


۵۷۸ ,۵۷۶ VD AFA AFF FY AFY AF) DYY OV FAA 


PNY ۵۹۰ ۷‏ ۶۶۴ 
آسیب‌های غیر تیز avy‏ 
آسیب‌های غیر نافذ قلب ۵۱ 
آسیب‌های نافذ قلب avy‏ 
آکروسیانوز ۳ ۷ ۸ ۷۸۵۷۲ 
آکرومگالی ۸ ۸۵۱۴ FPN DW‏ ۶۳۶ 
آگانستون ۱۰ YF YI‏ ۵۳۹ 
آگونیست‌های آلفا -۲ با عملکرد مرکزی Pay‏ 
آلترنانس‌الکتریکی ۱۷۵, ۱۷۶, ۳۹۵, FAX FAA FOF‏ ۵۰۰ 
آلدوسترونیسم‌اولیه FINE FFF ۳۲ ۱ VV VD PYF‏ 
Foy‏ ۶۸۵ 

Yor ۹ J 
۶۵۷ Fdd ,۳۷۸ ۷ سک‎ 
۷۳۹,۷۸ شیرتا‎ 


FY Fe YU YA SV NF NOSE NY ۲۹,۲۷ ۱۳ آمبولی‌ریه‎ 
۶۱۵ FAY DAY DAY AVY FAA VAY VF VAY ۶ ۵ 
WY ۲۷و‎ FAN FAs FY FVD FFA 

۸۷ آمبولی ریه و هیپرتانسیون پولمونر مزمن‎ 
FAY ,۳۸۶ ,۲۴۶ ,۲۳۰ YA آمیلوئیدوزقلبی‎ 
۳۱۱ ,۳۰۸ ,۲۰۴ ,۳۰۳ آمیودارون ۱۶۱, ۱۶۴, ۱۷۵, ۳۰۰و ۳۰۲و‎ 
۳۳۹ NTA TV SV NY? ۳۲۷و ۳۲۹ر‎ ,۳۲۵ VIA YY ۲ 
VAY YAY ,099 OU FAY’ FAs ۳ 

آنازارک ره 
آنتاگونیست‌ها ی آللوسترون ۲۶۹, ۳۷۷, PED PPV FY‏ ۶۵۳ 
۶۵۵ 

۶۵۴ ۵۹۵ DAA ۰ع۵,‎ ADA ۲۳ 
۶۵۷ FOF Fdd 
۷۳۸۸۷ 


آنتاگونیست‌ها یکلسیم 


نتاگونیست‌ها ی گیرنده‌اندوتلین 
آنتراسیکلین‌ها ۳6۹ 
آنژین صدری ۷ AVF FIA ۲۹۴,۱۱۳,۱۱۱ WY‏ ۵۱۷ 
dd) FO AFT’ ,۵۴۲ ,۵۴۱ ATA AY ۹‏ ۵۵۲, ۵۵۲ ۵۵۴ 

۵۸۱ AFF APY ۱ع۵,‎ ۵۶۰ ۸۵۵٩ ,۵۵۸ ddr 
۵۵۲ ۵۴۲ ۹ آنژین صدری پایدار‎ 
۵۶۱ DAY ۸۵۵۲ ,۵۴۲ ,۵۲۵ ,۲۵۱ ,۲۱ ,۲۹ ,۲۸ آنژین ناپایدار‎ 
۶۶۰ PND ۰۸عر‎ DAY DAs DVS OYE ۵۷۲ DY) OFA OFY 
۵۷۸ AFA ADA ۵۷ ۰ آنژین واریان‎ 
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۵۶۴ APY ۲ع۵,‎ DOL DVO ,۴۰۷ ,۴۰۶ ,۲۵۳  یتسالپویژآ‎ 
OMA DAY ع۵۸,‎ DAD AVY AVE ۸۵۵ AW’ APY ۶ع۵,‎ Fd 
FM PN IN FoF Fo FoF FY DA DAY DA- DAL 
PYY PYY PVN ۱۹ FMA PAY PVE FIO PNY NN FY 


WY VFA FN XE ۲ 
WY FAV SNA FoF D> آنژیوپلاستی اولیه کرونر‎ 
APY AFF DFO APY APY APY YOY  رنورکیتسالپویژنآ‎ 


DAY ۵۹۰ DAA DAA DAY DAF OAD AVY ,۵۷۶ ۵۵ ۲ 
FV FVD PV FM FA FN FoF Fd FoF Fe DAY 
VFA PY SYY FYY FUL PW FF FO 

۳۲۱۱ Yee ,۱۱۲ ,۱۱۰ APY ,۲۳ ION  رنورک آنژیوگرافی‎ 
۳۳۶ YD ,۲۶۰ VOY YOY ,۲۲۸ ,۲۱۹ ,۲۱۷ ۸۲۷۱۶ ۷۸۲ 
۵۷۸ ۵۷۷ ,۵۷۱ هر‎ OFA AFF DY FAY’ FOV ,۳۵۰ ۲ 
۶۰۱ DAY ALY DAF OAD 


آنوریسم آتورت EM FAV FMF FAD PAE‏ 
آنوریسم دوکی شکل FAV PAE‏ ۶۸ 
آنوریسم شریان پوپلیتهآل ‌ْ. 
آنوریسم‌های آثورت شکمی FAY FM FAY‏ 
آنوربسم‌های‌مایکوتیک PAY PAF‏ 
آنوربسم بطن چپ NAF NAY‏ ۶۰۲ 


۶۰۲ Fo) DAY DAY ,۵۰۷ ,۲۵۸ ,۲۳۳ ,۱۷۳ آنوریسم‌بطنی‎ 


آنوریسم مادرزادی سینوس والسالوای آثورت ve‏ 
ورس Bala‏ تیک ۱۰۵,٩۴ ٩۱ AF‏ 
آنوریسم‌های حلقه ویلیس ۴۰۵ 
ee (||)‏ 
بزارهای کمک کننده ۰ ۳۹۱ 
ابشتاین VS‏ ۴۱۰ 
اپتیفیباتید زفه 
POY ,۳۷۷ PY “gill‏ ۶۵۵ 
اپوپروسترنول YA‏ 
اپیدمیولوژی بیماری‌های قلبی عروقی Wy‏ 
اپیکسابان ۳ ۱۷ ۷ FAY PAY PVA‏ 
اپی‌نفرین VAY PFO FY") OYA‏ ۷۸۴ 
اناثرسپت ۳۸۰ 
اتوماتیسیته تحریک شده YU YA‏ ۲۰۵, ۲۱۲, ۳۳۲ 
اثر آنتن ۳۰۹ 
اختلالات‌الکترولیتی .۰ ۳, ۱۸۹,۱۷۳,۱۶۸ YOY‏ ۳۲۲,۲۶۵ 

OVA NVA ۳۳۵ ۲‏ ۷۸۴ 
اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی ۷۵ ۲۷۷ 


۲۸۶ VAD ,۲۸۴ YAY VAY ,۲۸۱ ,۲۸۰ ۷۸ 
۶۱ عم‎ DA DF Dd ۳۹,۲۸۵,۲۶۲ ۱۲۱,۱۱ 4,1 ام‎ 


۱۴۴ ,۱۲۹ VID ,۱۱۱ ,۱۰۵ VF NY FA AY FF کی هی‎ FY 
۳۲۹ ,۳۱۵ ,۳۰۰ YAY YOY VFA ,۲۲۹ ,۲۲۰ ,۲۰۴ ,۲۰۲ ۵ 
FYE ,۴۳۲ VO PVE VAs ,ار‎ NAY NAY NFS ۴ 
۴۷۵ FV) ,۴۳۶۰ FOX FOF POY POs VFA ,۳۳۷ ,۳۳۲ ۰ 
۵۶۰ DOY DFO ۸۵۱۷ ,۵۱۵ ,۵۱۳ ,۵۰۵ ,۴۸۶ YAY YAY ۰ 
FAN FOF FO¥ SOY FEV POY FVD FIV OV DAY AVY 
۷۱۳ VAY ,۷۱۱ ,۷۰۹ ,۷۰۸ ,۷۰۴ AF Ae PVT AVN PV 
VOY ,۷۵۱ YO ,۷۳۴ VVN VIA VIA ,۷۱۷ ,۷۱۶ ,۷۱۵ ۴ 
WY ۸۷۱ ,۷۷۰ VFR NEA WAY ,۷۶۶ NED NOY NEN ۸ 


۷۸۴ 

VPA NEA NPD NPP ,۷۶۱ ,۷۳۴ ,۵۸ ,۲۶ ,۲۱,۱۰ لام ریوی‎ 
WY YY) Ws 

PNA ۷ ادوکسابان‎ 
۵۰۵ NAV NF ,۳۴۰ ,۴۳۳ ,۴۲۵ ,۴۱۶ NPY ۵عر‎ PF ارتوپنه‎ 
2۹۷ 

ارزیابی عملکرد بطن راست ۰۵ YAY‏ ۳۳۴ 
ارزیابی عملکرد دیاستولی بطن چپ ۳۵ 
ارزیابی عملکرد سیستولی بطن چپ or‏ 
ریروملالژی : ۷۸ 
اریتم ندوزوم WY‏ 
لسپکت ۱۱۹۷ ۱۹۸, ۲۰۴,۲۰۰,۱۹۹ ۲۱۱,۲۱۰,۲۰۷ ۲۱۲ 
۱۷,۵ ۲ ۲۱۹ 

FAY SAF ,۵۱۸ NAV ,۴۲۵ ,۴۲۴ ,۴۲۲ اسپوندبلی تآنکیلوزان‎ 
۶۵۵ NYY YA اسپیر نو اکتون‎ 
۴۴۵ FYE, ۳ استشوژنزایمپرفکتا‎ 
۱۳۳۹:۷۳۳۷ WY ,۱۲۶ PP استارلینگ ات‎ 
۶۰۱ DAY DAY ۰ ترپتوکیناز‎ 
۴۱۸,۲۱۷,۲۱۱ ,۲۱۰,۱۹۸ VV  یفارگویدراکوکاسرتسا‎ 
۵۵۲ AFA ۰ 

VV YAY NPV VF ,۲۴۲ ,۲۳۷ ۱۲۱۹۱۲۱۵۱۲۱۴  تنتسل‎ 


FoF ۶۰۳ DAN DAF DAD ,۵۷۶ APY AFF APE AF) ۶ 
PVA WV FMF NE NN FN 8 FOV FA IN FOF Fd 
۷۰۱ FAL FAY FAN FM SAVY PYF ANY ۲۲ FYN 


استنت‌های آغشته به FV FD FY APF APE gb‏ ۶۱۵ 
استوکس -آدامس ۵۱ 
اسلر -وبر -رندو WY‏ 
اشتقاق‌های نوار قلب ۳ DFA YAY VAX NPY‏ 
اطلس آترواسکلروز ayy‏ 
اطلس آریتمی‌های قلبی Whey‏ 
اطلس‌الکتر وکاردیو گرافی "۱۳ 
اطلس بازسازی عروقی از راه پوست N+ A‏ ۶۱۵ 
اطلس تصویربرداری nb‏ تهاجمی ۳ ۱۵, ۲۴۱ 


ye 
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۳۹۵ ,۳۷۳ ,۲۳۲ ,۲۳۱,۱۵۹ NOV AY YY افوزیون پریکارد‎ 
DAY’ ONY هر‎ DNF ONY OV oF DoF DV Doe FF 
۶۵۶ ۷ 

افوزیون‌های پریکاردی مزمن OY‏ 
اقدامات حمایتی اولیه ۰ VAY YAY‏ 
آقدامات حمایتی قلبی پیشرفته ۷۶۵ VAY‏ 
اکتین VY AVY NY)‏ 


FAY FA ,۱۹۴ ,۱۲۸ ,۱۰۴ ,۱۰۳ AV ۴عر‎  یفارگویدراکوکا‎ 
VPA VPP ,۷۶۳ VEY کر‎ 


اکستراسیستول‌های‌بطنی ۳ au‏ 
اکسیژن رسانی خارج غشایی ۷۶۸ YY VFA.‏ 
اکوکاردیوگرافی از راه‌مری ۰ ۴۲,۴۱, ADAP AY AY‏ ۱۹۵ 


۳۳۵ PVE YY YOY FoF ,۳۹۹ ,۳۱۵ ,۲۲۶ ,۲۳۳ ,۲۲۳ 10 
۶۲۷ FYE ,۵۱۱ BoA ,۵۰۱ ,۴۵۲ ,۳۴۶ PYF ,۴۳۲ ۳۳۸ ۷ 
PrP 

۳۹۷ اگوفونی‎ 
۲۷۶ YW ,۲۶۳ ,۱۶۰ ,۵۴ ,۲۳,۱۵ ,۴,۳ ۰ الکتروفیزیولوژی‎ 
VAD WA SVP ,۳۲۴ ۳۱۱ ۳۰۹ ۳۰۸ ۲۹۷,۸۸ 
PVA VY ,۳۶۸ ,۴۶۱ YOO ,۳۱۷ ۱۳۱۴ Ds ۴ ۶ 
۶۵۹ Fd» ۲ FAY FAY ۹ 

۵۰۱ ۱۳۹۰ FAV FAY YIP ,۲۰۹ ۲۰۲ ۲۰۱۷ 
۶۸۰ PNA INE NOE AY VV FPN امپولی‌ریوی‎ 
PAY FRY 

FFA امبولیزاسیون‎ 
YA. مپاتریلات‎ 
۳۷ ۳ امکامتیومکاربیل‎ 
۲۱۴,۲۱۳,۲۱۲ ,۲۰۱ NAA ,۱۹۴,۱۱۰ ,۱۴ ۰ انتشارپوزیترون‎ 
OFA FY ,۲۵۰ ,۲۳۹ ,۲۴۳۷ ۴۵ YY 

۱۰۳ ندوکاردیت دستگاه‌هایالکترونیکی قابل کاشت قلبی عروقی‎ 
٩۳ ٩۲ AS APAV WAVE ,۲۲ ,۱۱ ,۲  ینوفع‌تیدراکودنا‎ 
۴۰۶ PoP FOV YA YOY VP .ار‎ 48 AA AV 80 AY 
۳۳۶ ,۳۴۵ YA ,۴۳۵ ,۳۳۱ ,۴۲۹ FO PY ۴۱۳ PUY ۱ 
OFA ,۵۰۳ FOV FOF FOF ۹ 


لکل 


اندو کاردیت لوفلر FAA FAA‏ 
انسداد حاد آثورت FAY‏ 
انفارکتوس بطن راست FAV ,۲۴۴ ۲۰۶ WF‏ ۵۰۰, ۵۰۵ 

۶۰۱ DAV AM ۲ 
۱۲۰ ,۱۰۹,۴۱ ,۲۹ YA ,۳۷ ,۲۶ NY انفار کتوس حاد میوکارد‎ 


۲۵۲ ,۲۴۱ ۲۲۴و‎ ,۲۲۸ JAY ,۱۸۰ :۱۷۹ ,۱۷۳ ,۱۷۰ VOY ۱ 
YAY YOY ,۳۳۷ ,۳۲۲ ,۲۲۹ ۳۲۷و‎ ,۳۲۵ ,۲۹۴ ,۲۸۸ YAY TVA 
۵۵۳ ,۵۴۲ ,۵۴۱ AYV ,۵۲۴ ,۵۰۳ ,۵۰۲ FAV FAO ,۳۷۰ ۸ 
۷۶۶ ,۷۶۲ AND DAD DAY DAY BVA AFA AFA APY هر‎ 


۷۸۴ ,۷۸۰ YVA ۶ 

نفارکتوس میوکارد بابالارفتن قطعه 37 ۰ AVA YONA‏ 
انفارکتوس میوکارد بدون بالا رفتن قطعه 7 ۰ ۵۶۸,۲۵۱ 
FeV DAY DAY OVA DYN OV> OFA‏ ۶۱۵ 

انفلیکسیماب ۳۸۰ 
سای FAY FAY PNA ۶۰۴,۵۹۴ DWV AVE‏ 
اوارت ۴۳۹۶ 
اوستین فلینت ۱۷ 
اولتراسوند داخل رگ ۳ ۲۶۰, ۲۶۱ 
وت اونوگافیوریدها pvr‏ 
زور 


ولترافیلتراسیون 

۷۷۱ ,۷۶۶ ,۷۶۴ ,۱۳۱ ,۱۲۷ IVY اینوتروپ‎ 
۳۳۳ ۳۱۵ ,۲ ۱۰ ۲ ایبوتیلاید‎ 
OVA YOY ۰ ایدیوونتریکولار تسریع شده‎ 
۳۲۲,۲۰۹,۲۹۷ ,۲۷۰ ,۲۵۲ ,۱۷۲ ,۲۶ ,۲۱,۱۰ ایست‌قلبی‎ 
۷۷۲ ,۵۵۱ FAY ,۴۳۰۹ VEY VV ,۲۲۶ ,۲۲۴ YY YY ۹ 
۷۸۵ YAY YAY ,۷۸۱ ,۷۸۰ YVS YY ,۷۷۶ ,۷۷۵ VY ۲ 


VAY 

ایسکمی حاد اندام YA‏ ۷۰۰, ۷۰۱ 
ایسکمی خاموش میوکارد ayy‏ 
ایسکمی‌میوکارد ۰ ۲۹,۲۸,۲۷, ۳۳,۳۱, ۱۳۵ ۳۶, ۳۷, ۳۸, ۵۱ 


۳۱۶ ,۲۱۵ ,۲۱۱ V+ SW NY We ,۱۱۰ ,۱۰۹ Ae OY 
۳۲۴ ,۳۰۴ SAA ۲۲۲ :۲ ۲۲ AP :۲۷۱ YF YY ۸ 
OFA AYO ,۵۲۲ ,۵۲۲ ۵۲۰ر ۵۲۱ر‎ AVA AYA DSA FO ۵ 
۵۸ AD BY’ FY AFF DAY ,OdY AYA 


ایفوسفاماید ۳۸۰ 
ایلوپروست ۷۸ ۱۳۲۹ 


۲۶۵ ,۲۶۸ ,۲۶۷ NPD ,۲۶۴ ,۲۶۳ ,۱۵۴,۱۵۱ VY  سلپمیا‎ 
۵۸۱ ,۵۴۴ ,۴۸۶ FF) ,۴۴۰ YF YAY ,۲۸۸ ۷ YO 


PNY ایمپلا‎ 
Yr NYA UA cyl ایوابر‎ 
Oe ee ۱ ب‎ ee 5 
۳ بارلو‎ 
۳۳۱ YAY ,۶۰ ۳۵,۷۶ بازآرایی بطن چپ‎ 
۶۰۳ DU DAD FOA ,۴۳۹ ۰ بازآرایی‌بطنی‎ 
ary بازسازی عروق کرونر‎ 
۳۳۴ VA ,۲۸۴ ,۳۷۰ ۲ بازسازی عروق کرونر‎ 
۶۰۸ DW APY DF 

۳۸۷ ,۳۸۶ YAR ,۲۳۰,۲۱۱ ,۱۱۳ ,۲۰,۸  یقورع بازسازی‎ 


۵۷۸ ,۵۷۲ DV AFF AFF DA" APY OY AVY DIY ۱ 
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FRY PYY FV FVD PAE FAD ۱۰ رم مت‎ AM 


VY VFA ۷۰۲ FAN FAA PU FPO FV 

با قله شکافدار ۱۳۹ 
بالون پمپ داخل آثورت ‏ ۶۱۳,۴۸۴,۳۷۱ ۷۶۸ VA‏ ۱۳۲۱ 
بالونی شدن آپیکال ۳۸۲ 


VPA ۳۵۸ ۱۳۳۸ ۳۳۲ ۳۱۰,۳۰۰,۲۹۱ ,۲۸۷,۲۸۱ بتابلاکرها‎ 
DAY ,۵۳۳ PEF ۴۴۲ ,۴۲۸ ,۴۲۷ ,۴۰۴ ,۲۷۷ ,۲۷۶ 7۷۵ NYY 
BAY BVA ۵۷۷ ۸۵۷۲ AVY AFA APY هر اع۵,‎ 00% DOA 
WY POA FOV FOF Fad FOV دعر‎ OU 090 ,O9F 
BAF SYA, ,۲۸۴ ,۲۷۵ ,۲۶۴ ATIVELY برادی‌آریتمی‌ها‎ 


۷۸۴ 

بررسی حباب vy)‏ 
برقراری مجدد گردش خون YAY‏ 
برگر ۷.۰ 
بروئی DPE ,۱۵۰ VFA, IFA ,۱۴۴ OF‏ ۶۴۱ 
بروکنبرو -برائوالد yor‏ 
بری‌بری Yar‏ ۵۱۴ 
بستن نقص دیواره بین دهلیزی PVD ,۴۰۰ HAA‏ ۶۲۶ 
بطن منفرد ۴۰۹ 
(VT) ihe‏ چندشکلی کاتکولامینرژیک ۳۳۶ 
بلوک‌کننده‌های آلفا_-آدرنرژیک ۶۵ 


بلوک کننده‌های بت آدرنرژیک ۰ ۵۵۸,۳۳۳,۱۴۳ DV‏ ۵۸۹ 
بلوک‌کننده‌های سیستم رنین- آنژیوتانسین Pay‏ 


۳۱۸ ,۳۷۶ Wee ,۲۸۱ ,۲۵۷ ۰ بلوککننده‌های کانال کلسيم‎ 
FOV FOF OVA OVE ۱ع۵,‎ AF» DOA FAY ,۲۸۰ VFA ۸ 
۶۵۸ 

۵۲۲ ,۴۰۴ ,۳۷۷ ۳۶  نیسناتویژنآ بلوککننده‌های گیرنده‎ 
۶۶۵ ۶۵۸ PON FOF FOd FOY O10 AVY 

بلوک‌کننده‌های گيرنده بتا-آدرنرژیک ۶۵۵ 
بلوک‌های شاخه‌ای ۳ 
با ک‌های Scala‏ 19۹ 
بوپروپیون در 
بوسنتان ۰ ۷۳۸ ۷۲۹ 
بوسیندولول WF‏ 
Ailing)‏ ۳۷۵ 
بیماری شریانی محیطی ۶۵ 
بیماری‌های آئورت SAY NY YE VA‏ ۶۸۵ 
بیماری‌های شریانی اندام FAD ,۲۶ ٩‏ 
بیولوزی سلول عروقی Way‏ 
بیولوژی عروقی ۴ 
بیسوپرولول ۶ Ba‏ 
بیماری آتروامبولیک کلیوی ۶۶۵ 


۵۳۳ VV VV YO ,۲۸,۲۵ NY  یبلق‌کیمکسیا‌یرامیب‎ 
۵۵۳ ۵۵۲ ۵۵۱ ,Od- OFA DFA AFD YY ,۵۴۲ OF ۸ 
۵۷۳ AFA FF DPF APY OFY OF. ,OF+ 0% ,۵۵ DOF 
۶۳۶ INK OND 

بیماری‌ترومبوامبولیک کلیوی 2 
بیماری دریچه آئورت دولتی ۴۱۴,۵, FOF FOF VA FW‏ 


بیماری دریچه‌ای قلب و کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک ‏ ۱۸۴,۳ 
بیماری دریچه میترال MS‏ ۲۴, ۳۳۱ 
بیماری سلول داسی SSS‏ ۷۳۷ 
بیماری سلی پریکارد ۵.۶ 
بیماری عروق کرونر آلوگرافت im‏ 
بیماری مزمن‌وریدی ۹ ۲۶, ۷۰۹, ۷۱۲ ۷۱۳ 
بیماری‌های‌اندومیو کاردی ۴۸۸ 
بیماری‌های‌پریکارد عم ۲۴,۱۸, ۳۲, ۲۳۰, YOY YOY‏ ۴۵۴ 

2۳۵ 
بیماری‌های دریچه آثورت ۴,۵ ۴۱۲, ۴۱۴ 


بیماری‌های‌دریچه‌تریکوسپید عر۱۸, ۲۴, OVE PRY YAO‏ 
بیماری‌های عروق کلیه YON? A‏ ۶۶۱ 
بیماری‌های مادرزادی قلب در بالغین ۵, ۱۷, ۲۴, ۳۹۴ 
بیماری‌های مختلط و متعدد دریچه‌ای قلب Yor‏ 
بیولیرودین ۴ ۵۷۷, FW ۶۰۴ DAY‏ ۶۷۸ 
بیومارکرها ۰ ۳۶۴, ۳۶۵, ۳۷۱ 
بیومارکرهای‌قلبی ۳۹,۱ ۱۴۲, ۳۲۹, P=‏ ۶۷۲ 
mecemanee fer port‏ ی اس اج موی دا یر و 
VAP ۱ ۱ eal‏ ۷۱۷ 
پالس پارادوکس ۱۵۰, ۱۵۹, FAL YEA ITY‏ ۵۰۰, ۸۵۰۵ ۵۰۶ 
پپتیدناتریورتیک‌دهلیزی AY‏ ۱۱۹ 
پپتیدناتریورتیک مغزی VFA VY PY‏ ۷۷۱ 
پپتیدهای‌ناتریورتیک ۱ ۷ FAV ,۳۷۸ NPA SPF‏ 


۲۱۸ ۲۱۳,۲۱۱ ,۲۱۰ ,۲۰۷ ,۲۰۴,۲۰۰ NAA VIA NAVY پت‎ 
۵۵۰ AFA ,۲۳۷ ,۲۲۶ ,۲۳۲ ۲۲۰ ۹ 


WF AYO ۴ پتانسیل‌عمل‎ 
۶۰۷ FF DAY AVA AVF AYO OF) YOY پراسوگرل‎ 
vA پرنیو[چیلبلان)‎ 
۳۲۷ ,۳۲۴ ۱۳۲۱ :۳۱۸ ۱۳۱۱ ,۳۰۴ :۲۰۲ ,۲۰۰ ,۲۷۲ پروپافنون‎ 
۳۳۸ 

۴ (PKA) A پروتئین کیناز‎ 
۷۵۱ ۷۲۹ ۷۲۸,۵۷۸,۸۲۵ ۷ پروستاسیکلین‎ 
WA پروستائوئید‎ 
۷۸ ۷ پروستانوئیدها‎ 
VAY OVA OY ,۳۲۸ ۳۳۴,۳۱۰,۳۰۸ ,۲۷۲ پروکئین‌آماید‎ 
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۱۳۴ ,۸۱ ,۷۵ ,۷۴ ,۷۳ ,۷۲ ,۷۱ ,۷۰ PA پرولاپس دریچه میترال‎ 
۳۳۱ ,۲۵۸ ,۲۲۶ ,۲۲۵ VV ,۱۵۹ ,۱۵۸ ,۱۵۷ , ۱۵۶ ۱۵۵ ۳ 
۵۱۶ DV ,۳۵۴ ,۳۴۳۶ ,۳۳۵ VEY ,۳۴۲ PFS ۳۹ 

WE وود و ای‎ 0) hal vale پریکاردیت‎ 
۲۲۰ SAF SAY YY ,۱۶۱ VON VOY ,۱۴۷ ,۱۴۶ ,۱۴۵ ۴ 
۳۷۲ ۳۷۰و‎ ,۳۴۰ PUP ۳۱۴و‎ YVA ,۲۷۷ ,۲۵۸ Yoo ,۲۸۵۲ ۸ 
۵۰۱ ,۵۰۰ FAL FAA FAY ,۴۹۶ ,۳۹۵ FAA ,۳۷۷ PVE FV 
OFY VA ,۵۱۷ ,۵۱۴ ,۵۱۱ ,۵۰۷ ,۵۰۶ ,۵۰۵ DoF Del ۲ 
۶۰۱ DV ۱ 

۵.۶ پریکاردیت افوزیو - فشارنده تحت حلا‎ 
۲۹۶ FAO VAY VAY ,۱۷۳ ,۱۶۱ ,۱۵۹,۳۸ ob پریکاردیت‎ 
۶۰۱ DAY AVY ,۵۰۴ ,۵۰۲ ,۵۰۲ ,۵۰۱ FAY FAA AY 

۵۱۱ ,۵۰۶ ,۵۰۴ ,۵۰۳ ,۵۰۱ FAA ,۳۴۰ ,۲۵۸  زتنسویدراکیرپ‎ 
۵۱۸ OLY 

۵۷۸ DFA AF ,۵۵۸ DAV ,۵۴۰ ,۵۳۹ ,۱۷۳,۱۷۰ پرینزمتال‎ 


پس‌بار ۲, ۵۵ ۱۱۸,۱۱۷, ۱۲۵, ۱۲۷, ۱۲۸, ۲۰۳,۱۳۰,۱۲۹ 
۳ ۷۷۰ 

پس‌دپلاریزاسیون VFO‏ ۲۶,۲۶۷ 
پلاپ تومور ۵,۲ 
پلاک آترواسکلروزی ۰ ۵۲۲, ۵۲۳ 
پلورزی ۳ 
پلیکندریت راجعه 111 
پنوموتوراکس ۳۳, ۳۴, ۲۶, ۳۷, ۳۸, ۳۹, AV‏ ۱۵۰, ۱۵۲, ۱۶۴ 
PY YAY‏ 


۱۷۲۳۷ VVV’ ,۱۲۰ ۱۲۹,۱۲۸,۱۲۷ ۱۲۶ ,۱۲۵ ,۱۱۷ ,۲ پیش‌پار‎ 
۱۷/۲ ,۷۷۱ Ws YFY YY 

۶۶ پیامدهای پاتولوژیک هیپرتانسیون‎ 
۲۳۵,۳۲ پیز‎ 
YAY ,۲۸۵ ,۲۳۷۲ ,۲۷۲ VAP YY ,۲۱۰ ,۲۵۲ ,۱۷ ,۵ پیوندقلب‎ 
VFA FAY FAY ۳۷۷و‎ ,۳۷۶ PVE YY ,۴۰۱ YAY VAL YA 


تااالافیل ۷۳۰/۷۷ 
تاکرولیموس YAR‏ 
تاکو = تسوپو Ve‏ ۱۷۳ 
تاکوتسویو FAY’ ,۲۲۰ YY‏ ۵۱۲ 


۲۵۱ ,۲۲۸ ,۱۷۴ ,۱۶۴ SPY OF ,۵۱ ,۴۴ ,۴ تاکی‌کاردی‌بطنی‎ 
۲۱۰ ,۲۰۸ Veh Veh ,۲۰۲ VV ,۲۹۶ ,۲۹۵ VFA VFA ۷ 
۲۲۰ ,۲۲۹ VTA NYY ,۲۲۶ ,۲۲۵ SVE ,۲۲۳ ,۲۲۲ PY) ۰ 
FEV ey Yt Aa  را‎ TTT) YT 
BVA ,۵۷۷ ,O7d OFS FAY FAY VV FFA VOY ,۳۵۰ ۲ 
۷۸۲ VAY ,۷۸۱ ,۷۸۰ ,۷۷۹ VA ,۷۷۶ WF ,۷۷۲ ۰۰ 4 


۲۳۲ «۲۲۱,۲۲۰,۲۲۲ تاکیک اردی بطنی(۷1)چندشکلی‎ 
Wr VY Wee 


تاکیکاردی بطنی (VT)‏ غیرمداوم ۲۲۲, ۲۲۴, ۲۲۵, ۲۲۶, ۲۲۷ 


۳۳۷ WY YY 

NAA VAA YAY ,۲۹۶ ,۲۷۹ ,۲۶۷ NF کار دی‌دهليزی‎ St 
۳۹ 

۲۳۸ ,۲۳۷ NV SEV YE VV ۲۱۱و‎ Y= POA YEP ۸ 

۲۱۴,۳۱۲ ,۲۱۱ YIN ی کاردی دهلیزی چند کانونی‎ SU 

۳۳۶ 

تاک یکاردی دهلیزی موضعی YU YAY , ۲۹۶ Ve‏ ۳۰۱ 

۱۸۷ ,۱۷۹ SVE ,۱۷۵ ,۱۷۴ , ۱۶۶ YA تاکی‌کاردی‌سینوسی‎ 


۳۷۹ ,۳۲۵ ,۲۶۲ YP SAL ,۲۹۸ YAY YU ,۲۶۸ YEP ۳ 
۷۵۵ ۵۲ ۰۲ DAA ۸۵۷۰ OVE 


تاکیک اردی‌نابه‌جای‌پیوستگاهی ۳۵ 
تاکیکاردی‌های با تحریک زودرس ۸ ۳۰ 
تاکی‌کار دی‌های حمله‌ای فوق بطنی ۳۹ 
تاک یکاردی ورود مجدد گره دهلیزی بطنی ۲۹۷, ۳۰۰, ۳۰۵ 

۳۳۸ ۳۰۷ Ver 
۳2 تاکی‌کاری ورود مجدد دهلی زی بطنی‎ 


۱۷۵ ,۱۵۹ ,۱۵۰ ,۱۳۶ OY FA FY ,۲۸ ,۳۷ ,۲۴ ,۲۳۳ تامپوناد‎ 
۳۹۵ ,۳۳۰ VV ,۲۰۹ ,۲۵۸ YOO YOY VFA ,۲۲۲ ۲۲۱۶ 
۵۱۱ ,۵۰۷ ,۵۰۶ OF ,۵۰۲ ,۵۰۲ ,۵۰۱ ,۵۰۰ FAL FU FOr 
۷۵۵ VEY FAY FAY VO FAY .عم‎ OYA ONY OVE ۲ 
WY VFN VAY NEF VEY ۷۶۲ 


۴۹۵ ,۳۴۰ ,۳۱۹ ,۳۰۹,۲۵۸ ,۲۵۵ ,۱۷۶,۱۷۵  یبلقدانوپمات‎ 
۷۵۵ ,۵۱۷ DIY ,۵۱۱ ۵۰۶,۵۰۴ ,۵۰۱ ۵۰۰ ۴۵۹۹ FAA FAP 
۷۷ 

۵۲۲ ۳ تانجیر‎ 
۳۰۵ تاو‎ 
۶۰۷ FF DAY AVA AVE DVO تایکاگرلور‎ 


YAY ,۲۷۸ ,۲۷۲ ,۲۷۰ ,۱۰۹ Ad ,۸۴ OY FV YF) تپش قلب‎ 
Far ee ¥d کرو‎ Yd OV NY RAs Ale NYY YW 
۷۷۹ PFA PFA PVF 00% DEF OVE OVE ۸۰ 


تترالوژی فالو VS‏ ۱۵۶, ۴۰۷, ۴۰۸, ۴۱۱ 
تحریک خود به خودی VFO‏ ۲۶۶, ۲۶۷, ۲۷۵, ۲۸۶ 
تحریک زودرس oF ,۲۹۷ ,۲۸۱ ,۲۷۴ YY SFA‏ ۲۰۸, ۳۰۹ 

VOY ,۳۲۴ ۰‏ 
تخت شیبدار LY YF‏ ۵۰, ۵۲, ۵۴, ۲۷۱ 
تراب ۳۵ 
تراستوزوماب ۳ 
ترپروستینیل ۷۸ ۷۲۹ 


۷۱۶ FAD YF ۳۱۴ ۰۵ ترنر‎ 
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۳۷۰ ۳۲۹ ,۲۲۰ ۲۱۹,۱۲۶ ,۱۲۵ ,۴۲ :۴۱ ,۴۰ ,۲٩ تروپونین‎ 
۵۷۶ ۵۷۳ ,۵۷۲ ۵۷۱ ۵۷۰,۵۱۱ ,۳۵۵ ,۴۷۲ ,۴۷۱ ,۴۷۰ ۲۳ 
۶۷۰ ۱۶عر‎ FeV DAF DAD DAY ۵۸۳ ,۵۸۲ OAs ۸ ۷ 
۶۷۷ PY 

FFA PPV ۳۳۲ PP) FTO FYE YTS ,۱۷۳,۷۱,۳۰  امورت‎ 
۶۸۰ FPA POF PPD DAY ,۵۱۲ ,۵۱۱ ,۵۰۶ ۵۰۴ FAA ۷ 
YE WE VAY Ved Vo) PAA FAD هار هر‎ FAY FA) 


۷۵۵ ,۷۳۴ WY" ۲ 

۶۸۰ PNA NAV VY PPA FFA  یدیرو‌یلوپمآوبمورت‎ 
۶۸۳ PAY 

a ترومبوآنژئیت‌اوبلیتران‎ 
۶۷۳۲ ۷۱ PVs PPA PPA PAYDAY  یقمعدیرو ترومبوز‎ 
۷۳۱۷ ۳۱۵ ,۷۱۱ FAY PA PVA PY PVE PVD PY PVT" 
7۶۸ ترومبوز وریدهای عمقی‎ 
۷۱۶ ۲۱ تریزومی ۳ یا‎ 
۳۷۵ ترینسینلوز‎ 
۵۳۹ ,۵۴۵ OE ۴ تن ون‎ 
۲۳۹,۲۳۸,۲۲۰ VIF VIO ,۲۱۴  مينيلوداگ تشدیددیررس‎ 
۲۳۰ ,۲۲۹ ,۲۲۸ ,۲۲۷ ,۲۲۱,۲۰۳  موینیلوداگ تشدید دیررس‎ 
۲۳۵,۲۲۲ ۱ 

DAY OFA ,۴۹۰ ,۳۳۰ ,۲۳۴ ,۲۰۴ ,۱۹۴ تصویربرداری از قلب‎ 
dAY 

تصویر برداری استرس رادیونو کلئید ۳۱ 
تصویربرداری برای بررسی زنده‌ماندن MA‏ 
تصویربرداری‌رادیونوکلئید ۰ ۱۹۷,۱۱۰, ۲۰۳, ۲۰۴, ۲۰۵, ۲۰۷ 
۱ ۷ ۲۸,۱ ۲۳۰ 

تصویر برداری غیرت‌هاجمی قلب ۴ 
تظاهرات قلبی بیماری‌های سیستمیک ۷ ۵۱۳,۲۴ 
تعدیل شیوه زندگی ۶ ۵۲۰, DYE‏ ۶۴۰ 
تعریف هیپرتآنسیون PIA‏ 
تعویض دریچه آثورت از طریق کاتتر ‏ ۴۲۱,۴۰۵, ۴۲۲, ۴۲۳ 
هم ۸ ۵۵۰, ۶۱۶ 
تلا کتازی‌های مالار ۱۳۳ 
تنکتپلاز ۰ FAY DAY DAY‏ 


YO ۷۳,۷۲ YN Vo هر‎ OF OY YA YO تنگی آئورت ۵,عر‎ 
۲۲۲ ,۲۰۴ ,۲۰۳ ,۱۵۸ ,۱۵۵ ,۱۵۴ VOY {VPA AD AY Ae VA 
۴۳۱۷ ,۴۱۶ ,۴۱۴ ,۴۱۳ ,۴۰۵ ,۴۰۱ ,۲۷۱ ,۲۵۵ ,۲۵۴ VFO ۲ 
۴۵۵ ,۴۵۴ ,۴۵۱ FEY ,۳۳۵ PYF ,۴۲۲ ,۴۲۱ ,۴۲۰ ۸ 
۶۲۵ PYF PYY FV) DOY DFA ۵۴۵ ۵۹ ,FOA FOr 

۶۶۲ PPX تنگی اترواسکلروتیک شریان کلیوی‎ 
۶۱۱ FOF ,۳۳۷ ,۴۰۸ ,۴۰۷ ,۴۰۶ ,۱۵۹ FA  رنوملوپ‌یگنن‎ 
۶۱۳ AVY YOY Fay ,۴۵۱ ,۴۱۱ YAO نگی‌پولمونیک‎ 


FEA PPV ,۴۳۵ ,۴۳۴ ,۱۵۵ ,۱۳۶ ۳ ۶ تنگی‌تریکوسیید‎ 


۵۰۶ ,۴۵۵ FOF FFA 

تنگی زیردریچه‌ای آقورت ۴۳۰۵ 
تنگی فوق‌دریچه‌ای آثورت ۳۵ 
تنگی مادرزادی دریچه آثورت ¥-¥ 


۱۵۳ ,۱۵۲ ,۱۴۳ ,۱۱۲ AD AY YA YY YN AA تنگی‌میترال‎ 
۲۵۴ ,۲۲۸ ۲۲۷ ,۲۲۶ ,۲۲۲ ,۱۸۵ ,۱۸۴ 09 ,۱۵۷ , ۱۵۶ ۵۵ 
PVA NYE VD ار زر‎ PTD PEF) YMA, اه‎ 


FDA FOr FOO FOF ,۴۳۸ ,۴۴۷ ۰ 

تنگی نفس حمله‌ای شبانه ۳۶۱, ۳۶۶, ۴۱۶, ۳۲۵, ۳۳۳, ۳۶۰ 
توتون و تنباکو ۹ 
تورزماید ۳۷۵ 
تورسد -د -پوآن ۱۷۴, ۳۳۳,۳۲۲, DAA NYA, ,۳۳۶ ,۳۲۵ SVE‏ 
تومورهای قلب ۷ ۵۱۱ 
تومورهای متاستاتیک به قلب 0۰ 
توموگرافی انتشارپوزیترون ‏ ۱۴, ۱۱۰, ۱۹۴, ۲۱۲,۲۰۱,۱۹۹ 
۳ ۲۱۴ ۲۳۲ ۲۴۷, ۲۳۹, ۲۵۰ ۵۳۹ 

توموگرافی کامپیوتری قلب ۰ YO‏ 
توموگرافی هم نوسان اپتیک ۳ 
تیروفیبان .۶ 
تیکاگرلور ۳ ary‏ 
جداشدگی صدای دوم ات ۱۵۲ 
جداشدگی‌متناقض ۲ ۱۷ BAY‏ 


YOY ۵۲ FY Fe ee 2,۱۲۳,۱۰۹,۱۰۸ ,۷۰ چاقی‎ 
۵۱۵ OVE FAY FA> FPA, POF ,۴۱۲ YMA ,۲۶۵ YEP ۶۱ 
۶۵۸ ۴۰ FYY PY DO ,۵۵۲ ,۵۳۸ ,۵۳۷ ,۵۳۴ ,۵۲۰ ۶ 


VY ۷۱۰ FAs PPA FON 

چکش آبی ۸ ۱۳۹ ۴۲۵ 
چماقی‌شدن ‏ ۶۰ ۱۳۴, ۳۹۸, FV Foe‏ ۵۰۸,۴۰۳ ۷۲۱ 
خال‌عنکبوتی ۱۳۳ 


۳۱۲ ,۲۸۶ ۲۸۰ YW ,۲۶۵ ,۲۴۵ ,۲۳۹ ۶۵ ,۵۵ OF ,۵۲ خواب‎ 
۵۳۳ ۵۴۲ ,۵۱۵ NPY NAF YAY YEA VEN STE ۸ 
۱۷/۲۷ ,۷۳۳ FOF PFA PEF PPD PY SY DAY OV ۷ 
۳۰۴,۲۰۲ ,۲۰۱ ,۲۰۰ ,۱۹۹ ,۱۹۸,۱۹۷ VE خون‌رسانی میوکارد‎ 
۲۳۸,۲۲۹,۲۲۰ ,۲۱۸ ۰۲۱۵ ,۲۱۴ ,۲۱۳ ,۲۱۲ ۲۱۱,۲۰ ۷ 


فدصا 6 ,هام , قلب 6 عسه ۵٩‏ 
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دابیگاتران ۳ INN PWV YW NNO‏ ۶۸۳۲ 
دار وهای ضدانعقادی ۳ ۱۷ DW OVE FV‏ ۶۰۱ 
داروهای ضدپلاکت AF‏ ۵۷۲ 
داروهای ضدپلاکتی ۵ ۲۱۷ ۳۳۶, OVA AF’)‏ 
دانون Ved‏ ۴۳۸۵ 
درمان اختلال عملکرد گره سینوسی دهلیزی YA\‏ 
درمان با ضربان‌ساز ۴ ۲۸۱ VAP YAY‏ ۲۹۵ 
درمان Sob‏ هدایتی دهلیزی بطنی ۴ ۲۹۱ 
درمان دارویی ضدآریتمی ۲ YN)‏ ۳۸۳ 
درمان ضدلخته ۳ DVD‏ ۶۰۳ 


۳۸۳ ,۳۳۹ ,۳۳۸ ,۳۱۸ ,۳۱۳ ,۳۰۴ ,۳۰۳ ,۷۵ دروندارون‎ 
۳۰۶ ,۴۰۵ ,۴۰۴ ,۲۲۴ ,۲۲۳ ,۱۵۲ SYD آتورت دو لتی‎ dows 
Far FOF PVA ,۳۲۲ ,۴۱۹ EVA ,۴۱۷ PVE ۴ ۳ 


دریچه‌های آئورت دو لتی re‏ 
دفیبریلاتور - کاردیوورتر قابل کاشت AF‏ ۷۸۵ 


۷۷۹,۵۹۸ DAD ,۵۱۲ ,۳۳۹ ,۳۲۲ ,۳۱۰ ,۳۰۴ دفیبرپلاسیون‎ 

۷۸۴ YAY YAY ,YA\ ۰ 

دفیبریلاسیون خود کار خارج بدنی ۰ VAY ,YA\‏ 

دکستروکاردی ۴ AY‏ ۴۱۱ 
دوبوتامین ۱۹۶, ۱۹۷, ۱۹۸, ۲۱۰, ۲۱۴, ۲۱۵, ۲۲۳, ۲۲۸, ۲۵۷ 

۷۵۸ FAY AFF DEY ,۴۲۱ ۴۲۰ ,۴۱۸ SVE YY 


۳۵ دوروزیه‎ 
۱۳۳۸ YY ,۳۲۷ ۲۱۸۱۱ YF Ye دوفتیلاید‎ 
a AY Ay دوک‎ 
دوکسوروبیسین با و(‎ 
PAN دیسپلازی‌فیبروماسکولار ۱ هی‎ 
۷۶۶,۷۶۴ FAY FAY FAs FAV FF IND دیسکسیون آتورت‎ 
۱۳۳۲ ,۷۷۰ Fay دیورتیک‌ها‎ 
۱۳۶,۱۲۵ ,۱۱۳,۱۱۱,۱۰۹ ۱۰۸,۱۰۶,۵۲۳ Oe FA دیابت‎ 


۲۸۶ NVA YOY ,۲۳۲ ,۲۱۷ ,۲۱۲ ,۲۰۰ ,۱۳۸ VPP SEY ۰ 
۴۱۲ ,۲۳۹۰ ,۲۸۸ NAF SVE NFA YOY ع۳۵,‎ YOO VV ۲ 
۵۲۶ DIY ONY YA) FAs ,۳۶ FF FF) FOF VA ۳ 
۵۴۵ ,۵۳۴ ,۵۳۲ ,۵۴۰ AYA AYA AVY ,۵۲۲ ,۵۲۰ AY ۷ 
۵۷۱ AFA AFF AFD APF FY اهر‎ AOA DOF OF ۸۵۲ 
FAY SOY FYY FF P¥* FTV FA FY OVO DAY OA) 
۷۸۰ ,۷۷۷ WO VAY WAY FO FOV FOV SOA FOV 


۷۵۵ FYY FY دی -دایمر‎ 


۲۹۵ ,۲۹۴ ,۲۹۳ ,۲۸۷ ,۲۸۶ TVA ,۲۷۷ دیستروفی‌میوتونیک‎ 
۶۶۱ DAY YD YY دیسکسیون حاد آتورت‎ 


ren دیسکینزی‎ 
dar دیس لیپیدمی‎ 
۳۱۶ ,۳۰۴ ۳۰۳ ,۳۰۲ ,۲۷۷ ,۲۶۸,۱۷۵ ,۱۷۳,۵  نیسکوگید‎ 
۶۵۵ DAA APY FAV ,۴۰۴ ,۳۷۹ ,۳۷۸ ۳۷۵ NPA ۸ 


۳۲۴ ,۲ ۱۶,۲۱۲ ۳۱۰ Ved ۱۳۰۸ ۱۳۰۳ ۳۰۲ Wee دیلتیازم‎ 
۶۵۴ DAY ,۵۷۴ AVY’ ۰ع۵, ۱ع۵,‎ ,۵۵۸ ,۳۳۶ ,۳۸۰ ۳۳۸ YY 
rar 

دی‌هینروپیریدین‌ها FOF DF‏ 
دیورتیک‌های‌خوراکی ۳۷۵ WF‏ 
دیورتیک وریدی Ws‏ 
ن « یب همان 
ذخیره نسبی جریان کرونر ۱ ۲۶۲ 
nas‏ ار ۱ ee‏ و 
رابدومیوم‌ها BA‏ 
زان ۶۰ ۳۲۱ ۵۵۰ 
رال FV DV DAY DAA AVY ,۵۷۰ ,۲۶۲ ,۲۸۲ ,۲٩‏ ۷۶۴ 
VFA‏ 

YOF PP PP ۳۳۳ ۳۹۸ JAF AL WYO FA aad 
۵۶۱ رائولازین‎ 
YF VY AVY رپولاریزاسیون زودرس‎ 
۷۰۱ DUP DAY ۰ Ms, 
۲۳۸ ,۲۳۵ ,۲۳۲ ,۲۳۱ ,۲۱۰ ,۲۰۱ ,۴۲ رزونانس مغناطیسی قلب‎ 
۵۳۹ FOV FTV TFA YA 


۱۳۹,۱۳۶ ۶۱۱۱ :۱۰۷ ,۱۰۲ ,۱۰۱ ,۱۰۰ AA ,۹۸ ۹۷,۹۶ ged, 
۵۳۲ ,۵۳۰ AYE ,۵۱۵ ۵۱۴,۵۰۶ ,۳۸۹ NVA YVY ۳۳۵ ۴۱ 
BAY’ ۸۵٩۱ DAY AVY APY ۰ع۵,‎ ۵۵٩ ع۵۵,‎ AYA ATF ۳ 
VAF FAY هت‎ PPE PP) PF PY PYA OMA OND DAF 


۷۶۰ ۷ 

رفلکس‌هپاتوژوگولار ۳۵۰ 
رقیق‌سازی حرارتی Yan‏ ۲۵۶ 
رنین - آنژیوتانسین - آلدوسترون ۶ 
روغن ماهی YAY‏ 
رولوفیلین wy‏ 
روند انقباض WY‏ 
ریانودین ۸ ۱۳۴ 
رینود ,۸۵٩ AF YF‏ ۷۰۰, ۷۰۲, ۷۰۴: ۷۰۵, ۷۰۶, ۷۰۷ 
ریتم آیدیوونتریکولار تسریع شده ۰ ۵۹٩ Fay‏ 


۳۴۰ ,۳۳۲ ,۲۲۴ :۲۲۳ ,۱۵۶ ,۱۵۲ ۸۷۷ ,۷۴ ,۷۳ ,۵ آئورت‎ ats, 
۱۴۲۷ FYE ,۴۲۴ ,۴۲۲ ,۴۲۱ ۴۱۸و‎ FOE PUY ۰۸ ۴ ۲ 
۵۱۸ FOV ,۴۵۴ ,۳۴۱ ,۴۳۰ ۹ 
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ریشه‌کنی آریتمی به وسیله کاتتر yy‏ 
ریواروکسایان ۲ ۳۱۵ ۷,۳۱۷ INA PVA‏ ۶۸۳ 


و و و و و ویو و وه و و PERE eS‏ 


ماه هه اوه اه هو هو هی و و وه 


ر‌ 
SPF VEY AQ AN VA VE AY FO VA NY‏ ۱۴۵ 


ژوگولار 
VAY VAY ,۲۵۴ , ۱۵ ,۱۵۴ VOY NOS SPV SPF‏ ۳۰۱, ۲۶۲ 
FSV VS VF‏ ار FY FFA PFA PFS FO‏ ۳۵۲, ۴۳۸۶ 
OLY ,۵۸۸ ,۵۰۶ ,۵۰۴ ,۵۰۰ ٩‏ ۱۷۱۰ ۶۷۲۱ ۱۷۲۷ ۷۲۹, ۷۴۲ 


۷۶۴ 


1 ean reed 


۳۳۱ ,۳۳۰ YAY YAP ,۲۷۱ ,۲۳۷ ,۲۳۲ ,۲۲۹ ,۱۴۳ سارکوئینوز‎ 
FAY FAD FAY ۳۷۸ ۳۳۷ AVE ۳۷۱ NPA ۶ ۳۶۵ Var 


۴ ۷۷۹,۷۲۷ 
سارکوم ۷ ۵۱۰ ۷۱۶ 
سایتوکاین‌ها ۲۳ ۴۷۲, ۵۲۰, ۵۲۲, ۵۲۳, ۱۷۲۴ ۱۷۳۸ 


۱۷/۴۷ ,۷۴۶ VEO VIF ۶۷۲ ,۴۷۵ ,۱۴۹ ,۲۶ ,۲۱ ,۱۰ سپسیس‎ 
۷۵۸ ,۷۵۷ ,۷۵۶ Vad ,۷۵۴ Vay’ ,۷۵۲ ,۷۵۱ ,۷۵۰ VFA ۸ 
VAs NEF ,۷۶۱ ,۷۶۰ ۹ 


VAP ۷۳۵۱۷۳۴ YP VV N= شنید و شوک سیتیک‎ Fale 


۷۶۰ 
سرلاکسین VY‏ ۳۷۴ 
Le yu‏ زدگی ۷۸ 
سطح دریچه آثورت ۸۲ > FV‏ ۶۲۵ 
سلول کفالود ۵ OY‏ ۵۲۸ 
سمع پویا Y,)‏ ۸۰ 
سمح قلب AY YAY‏ ۱۵۲ 


۳۳۴۳ ve¥ vey VFA Atay NN OY ۲۸( ستدرم 0 طولانی‎ 
۱۷۸۵ YVA VVO ,۲۶۶۵ YOY VV ۴ 


سندرم QT‏ کوتاه YY YY‏ 
سندرم پس از آسیب قلب ۲ ۵۱۲ 
سندرم رایتر PAY PAP‏ 

سندرم فشار بر دهانه خروجی 
قفسه‌سینه ۷.۲ 
سندرم قلبی - کلیوی ۳/۳ 
apie‏ کرن YAY YAY plas‏ ۲۹۴, ۲۹۵ 
سندرم کوشینگ YO‏ 
سندرم‌مارفان ‏ ۳۳, ۳۷, ۷۱, ۷۲, ۷۷, ۱۱۰, ۱۴۳,۱۴۷,۱۱۱ 


۶۸۴ ,۵۱۴ NOY ,۳۴۷ VFO ,۴۲۸ ,۴۲۷ ,۴۲۵ ,۳۲۴ ,۴۱۴ NFO 


FAY Fs IN FN FN ۱ 

۵۳۲ AVY ,۵۲۰ ,۵۲۹ ۰,۴۸۱,۴۱۲ ,۱۰۹,۱۰۸ سنرم‌متابولیک‎ 
۶۴۰ ,۵۵۴ AYO ATV ۳۰ 

سندرم ناخن زرد VV VW‏ 
سندرم‌های حاد کرونر بدون بالا رفتن قطعه 1 ۷ ,۱٩‏ ۲۵ 
AFA‏ هر OVA ,۵۷۶ AVS‏ 

۵۳ AY DY ,۵۰ ,۳۹ ,۳۸ ,۳۷ YF FEY SV YY ستکوپ‎ 
۲۷۰ YOY ,۲۲۶ ,۲۴۳۵ ۲۴۳۲ ,۲۲۸ YV> ۱۳۹ IFAS +4 OF 
۲۹۰ ,۲۸۶ ,۲۸۴ YAY YAY ,۲۸۱ ,۲۸۰ ,۲۷۸ ,۲۷۵ ,۲۷۲ ۱ 
۲۳۲۶ ,۳۲۴ ۲۲۲و‎ VV ۲۲۰و‎ ۲۲۲ VV V0 ,۲۰۰ FAV YAO 
۵۰۷ ,۳۹۴ ,۳۹۰ ,۳۵۲ PFO VIA PVE ,۴۰۶ ,۴۰۰ WEA ۷ 
۷۸۸ VA YY YTV YVAN ONY 


سنکوپ‌عصبی AY’ FA FA, PV YF PF YY,‏ 
سنکوپ‌قلبی ۱ ۲ ۵۱ ۵۲ 
سنکوپ وازوواگال ۳۶, YAY ,۵۳ FA WV‏ ۲۸۲, ۲۸۳, ۲۸۶, ۱۷۳۷۳ 
سنینگ ۹ ۴۱۱ 
سوء تغذیه و کمبود ویتامین اوزژ 
سوتالول ۱۶۴, ۱۷۵, ۳۰۰, ۳۰۳, ۳۰۴, ۳۱۸,۳۱۱: NYS‏ ۳۳۲ 
۳۳۸۳۳۵ 

سودوگزانتوم‌الاستیکوم ۳۳ 
سوراخ اولیه Yr‏ ۳۹۷, ۳۹۸, ۳۹۹, ۶۲۶ 
سوراخ بیضی باز ۲ ۷ ۴۰۷, FFA SPF‏ ۷۲۱ 
سورا اخ بیضی بازمانده ۶۲۱ 
سوفل آستین فلینت AY VAY‏ ۳۳۵ 
سوفل‌پستانی AY VAY)‏ ۱۵۷ 
سوفل‌تمام‌سیستولی Far ,۳۴۱ ,۴۳۵ PYF ad‏ ۷۲۱ 
سوفل تنگی آئورت بر ۷۲, ۷۲, ۸۱, ۱۵۵, ۴۴۱,۴۱۷,۱۵۸ 
سوفل سیستولی دیررس Va‏ ۱۵۵ 
سوفل سیستولی زودرس ۷۰ ۷۱ ۷۲, ۱۵۴ 
سوفل‌قلبی ۱, ۱۱,۲ AY AY AY As Mo FAPAYY‏ ۸۴ 
۰ ۹ ۱۱۰, ۱۱۱, ۰۱۱۲ ۱۵۴, ۲۴۵, ۲۴۶, ۴۰۵, ۴۵۲, ۵۱۲ 
سوفل گراهام استیل FYE VA‏ ۴۸۵۳ 
سوفل‌های plas‏ سیستولی ۷۵ 
سوفل‌های‌دیاستولی ۲ ۶۸ WY)‏ ۱۵۶ 
سوفل‌های دیاستولی زودرس Wi‏ 
سوفل‌های‌سیستولی As ,۷۵ ,۷۱ ,۷۰ FA‏ ۸۱ ۱۵۴, ۱۵۶: ۱۵۹ 
۴۵۶,۴۰۵ 

1 سوفل‌های سیستولی زودرس‎ 
٩۰ ۳ ۸۲ As ,۷۷ ۱۷۱ ,۷۰ FAFA ,۱  یبلق‌یاه‌لفوس‎ 


۵۰۷ FOF ,۲۲۰ ,۱۵۸ ,۱۵۴ ,۱۵۲ SFY ۱ 


Far ,۱۵۷ ,۷۹ ,۷۱ FAY) سوفل‌های مداوم‎ 
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۷۹,۷۸ سوفل‌های میان دیاستولی‎ 
۴۵۶ AY VY سوفل‌های میان سیستولی‎ 
۷۰۴ ,۷۰۱ FUE Fd عم‎ ,۵٩ DA OV ,۵۵ AY YY سیائوز ا,‎ 

۷۰۸ NOV 
۷۰۷ FOF D4 DA سیانوزمحیطی‎ 
۷۰۷ عر‎ DN ۸ سیانوز مرکزی‎ 
PAK FAY PAF FAD ۱۳1 


۲۱۴ ۲۱۳ ۲۱۰ ۲۰۹ ۲۰۸,۲۰۵ ۲۰۴,۲۰۲ ۲۰۲ ۲ سیامار‎ 
۲۳۲ ,۲۳۰ ,۲۲۹ ,۲۲۸ SIV ,۲۲۶ ,۲۲۵ ,۲۲۲ V+ SAVIO 


۳۹ ۷۲ 

سیانوز افتراقی WA‏ ۴۰۲, ۴۰۳ 
سیتی آنژیو گرافی کرونر ۰ OV) FAY‏ 
سیتیان ژیوگرافی ۳ 
سیکلوسپورین VAM‏ ۳۹۰, ۶۴۱ 
سیکلوفسفاماید ۳۸۰ 
سیلدنافیل DMA DYE OW VFA NFA‏ ۱۷۰۷ ۱۷۲۸ ۷۲۹ ۷۳۰ 
7 5 ب سس 
شاگاس PYF ,۳۶۸ ,۴۶۰ VOF NYY ,۳۳۰ YAY YAY‏ 
شانت های درون قلبی Yay‏ 
شبکه‌سا رکوپللاسمی ۱ AWE‏ ۱۲۸۱۲۸ 


۱۲۸,۱۲۵ ,۱۳۴ ,۱۲۳ ,۱۲۱ ۰,۱۲۰,۱۱۷,۱۰۹ ,۶۴  ندش شل‎ 
۶۳۱ DAY ۵۴۰ OW AP NPA ,۳۶۰ ۵ ۵ 

۵۱۱ ۷۵ شلیک گلوله‎ 
۱۳۳۲ ,۷۳۱ ۷۳۰ ۷۰۷ ۷۰۵ DAY DA OF YE ,۲۱,۱۰ شوک‎ 
۷۶۶۱ ,۷۴۳ VEY YY ,۷۴۰ WW ,۷۳۷ ,۷۳۶ ,۷۳۵ WF ۲ 
WV) ,۷۶۵ VFA, VPP ,۷۶۵ ,۷۶۴ VEN VEY 

شوک تروماتیک YF)‏ ۷۳۲ 
شوک کاردیوژنی ک ۰۲۱,۱۰ ۵۸,۲۶ ۷۳۹ VEY ,۷۶۱ VEY‏ 


W\ VFA VFA ,۷۶۶ ,۷۶۵ NOV NAY 

شوک کاردیوژنیک فشارنده ۷۳۴۲ 
شوک نوروژنیک ۲ ۷۳۴, ۷۴۲, ۷۳۳ 
شوک هیپوآدرنال wy‏ 
شوک‌هیپوولمیک wy‏ 


۷۵۱ ,۷۵۰ ۷۴۸ ,۷۴۷ VEO ,۷۳۴ ,۲۶,۲۱,۱۰ شوک‌سپتیک‎ 
۷۶۷ YP’ ۷۶۰ VOR ۷۵۸ YAP Var" 


ص ‏ ۱[ 
صداهای‌دیاستولی ۲, ۱۵۲ 
صداهای‌سیستولی ۲, ۱۵۲, ۴۲۵ 


VAY ,۱۳۹ AY ,۷۹ :۷۸,۷۵ ,۷۴ ,۷۲ ,۷۰ FAFA Jol صدای‎ 


۳۴۱ YY, PYY FYE FIV, SRY JOA, NOY, ۱۵۶,۱۵۵ ۴ 
۷۶۴ ,۵۸۱ ,۸۵۱۶ ,۴۹۹ ,۴۵۲ ۶ 

۳۹۸ ,۱۵۹ ,۱۵۷ ,۱۵۶ ,۱۵۳ ,۷۹ VAY 4 شدن‎ jh صدای‎ 
۳۵۶,۴۳۸,۳۳۵ ۳ 

۳۹۸,۱۵۹ ,۱۵۸ ,۱۵۵ ,۱۵۳ ,۱۵۲ ,۷۴,۷۳ ۰ صدای‌جهشی‎ 
۴۵۲ FAY 

صدای چهارم قلب ۷۳, ۷۴, ۱۵۴, ۴۱۷, ۳۲۶, ۴۴۱, YOY‏ ۵۴۴ 
۶۳۹ 


AY مر‎ ۷۹ ۷۸,۷۷ ۱۷۵ ,۷۴ WY Ve FAFA صدای دوم‎ 
۴۳۳ FIV ۳۹۸ ,۱۵۷ ,۱۵۶ ,۱۵۵ ,۱۵۴ ,۱۵۳ ,۱۵۲ VPS ۷ 
۷۲۱ DAY ,۵۱۶ FOF YOY ,۴۴۱ ,۴۴۰ ۵ 

FAV PY YAY ,۱۵۴ ,۱۵۲ ,۱۴۲ ,۷۵ صدای سوم قلب  هر‎ 
۵۵۲ ,۵۱۶ ,۵۱۵ ,۵۰۰ ,۳۴۱ YF. ۵ 


۵۰۳ FU FAO صدای مالشی پری‌کاردی‎ 
٩۳ AN ضایعات چنوی‎ 
۶۰۳ DAY YY ,OYd AVY ,AF¥ ۲ ضد لخته‎ 


ضربانات زودرس بطنی ,۳۱٩‏ ۳۲۰, ۳۲۲, ۳۲۴, ۳۲۵, ۳۲۶, ۳۲۷ 

DAA ,۵۵۲ ,۵۴۱ YY ۳۲ 
۱۷۳,۱۶۳ ,۱۶۰ ,۱۵۲ VIE VF AV AS FAP ضربان‌ساز‎ 
YVA YW ,۲۷۶ ,۲۷۵ ,۲۷۳ ,۲۶۶ ,۲۶۵ ,۲۶۲ ,۲۳۶ ۹ 
۲۵۴ ۲۹۳ ,۲۹۲ YAY ,۲۹۰ ,۲۸۸ ,۲۸۶ ,۲۸۵ YAY YAY YA) 
۳۳۵ ,۳۴۲ ,۳۴۰ TUT ,۳۲۸ ۳۲۰ ۳۱۹ VY YOY ۹۸,۵ 
FAY ۴۷۷,۴۷۴,۴۶۱ YON PRY PY ,۴۱۱ ,۳۹۸ ۳۸۳ ۰ 
۷۶۶ FAs PNY Fo) دعر‎ DIA UY OFA ,۵۱۸ VY ۲۳ 


۷۸۴ 

ضربان سازهای دائم ۶,۴ ۲۸۲, ۲۸۵, ۲۹۱ 
ضربان‌سازی متناقض خارجی تقویت‌شده ary‏ 
ضربان کوینکه YA‏ 
ضربه پری کاردی ۷ ۱۵۲, ۵۰۵ 
نگ سل 8 b‏ | 71| 
طبقه‌بندی عملکردی انجمن قلب نیویورک ۰ ۱۱۰ ۵۴۴,۵۴۲ 
mr‏ € | سس وی ناو 
عفونت نواحی مجاور دریچه ۳ 
عملکرد دیاستولی WAY‏ 
عوامل خطر متابولیک ۱۴۰ 
عوامل‌ضدسمپاتیک FOF‏ 
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۶۴۵ PRY PP) PYY ONY OYE ,۴۸۰ ,۳۲۵  موتیسومورکوئف‎ 
۶۶۱ POF SOY PY 


PFO FAs PVA FPA ۸ فتوکروموسیتوما‎ 
۴۳۸۶ FAD FAY SFA YY ۳۶۲ ۵ فابری‎ 
WV فارماکوژنومیک عروقی‎ 


۱۶۶ PV ,۱۶۱ IF ,۱۱۰ ,۱۰۹ OE OY RE 07 فاصله‎ 
۳۲۴ ۳۲۲ YAY VV) VPA ,۲۶۳ VAY ,۱۷۶ IVD IVE YY" 


OV DVO NVA SVE ۱۵ SV¥ SV 

فریکشن راب Yar‏ 
فعال کننده پلاسمینوژن بافتی نوترکیب FAY‏ 
فلکائیناید ۲۷۲, ۳۰۰, ۳۰۴, ۳۰۹, ۳۱۱, ۳۱۸ ۳۲۱ ۳۲۴, ۳۲۵ 
WA NYE NYY YVV‏ 

۳۰۴ ,۳۰۲ ,۲۹۹ ,۲۹۶ ,۲۷۹ ,۲۷۸ YAR ,۱۶۶  یزیلهدرتولف‎ 
PUY FA ۳۵۰ NPR IVF ۳۱۲ ۳۱۱ ۳ ۸ 

Yar فلورواوراسیل‎ 
۶۵۳ dA VO فورزماید‎ 
FRY PVA PVA ۷ DAY VY فونداپارینوکس‎ 
۰۹ فیبروالاستوم‌پاپیلاری‎ 
YM فیبروز اندومیوکاردی‎ 
We فیبروم‌قلبی‎ 
فیبروم‌ها‎ 


۳۲۳ ,۳۲۲ YS ,۳۰۲ ,۲۶۸ ,۲۶۴ OY ۵۱ فیبریلاسیون‌بطنی‎ 
۵۴۱ ,۵۱۲ ,۳۴۱ ,۳۳۹ ,۳۳۷ ,۳۳۴ ,۳۳۳ ۳۳۱,۳۲۸ NYE ۵ 
۱۷۸۰ YS YA, YY WY¥ WY دعر‎ 9% DAA OAS ها‎ 
۷۸۵ ,۷۸۴ YAY YAY YA) 

۱۸۵ ,۱۷۷ ,۱۵۹ ,۱۴۶ ,۱۱۲ ,۸۱ VAP فیبریلاسیون‌دهلیزی‎ 
۲۹۶ YAO YAY YAY ,۲۳۷۹ ,۲۷۸ ,۲۷۰ ,۲۶۸ ,۲۶۴ ,۲۵۰ ۳ 
۳۱۵ ۳۱۴و‎ ,۳۱۲ ,۳۱۱ ,۳۱۰ ,۳۰۹ ,۳۰۸ ۳۰۴,۳۰۳,۳۰۲ YAY 
۳۷۰ NPA NOY YOY ,۳۵۰ ,۳۳۲ ۳۳۴ ,۳۱۹ ۳۱۸ ۳۱۷ ۶ 
۱۴۳۷ PYF PUY PY PVE ۹۹ ۳۸ YAY ۸۲ YAY TVS 
FOF ,۴۵۵ ,FOY ,۴۵۲ ,۴۵۰ FEF FPO FRY FEY ,۴۴۱ ۰ 
۵۰۵ FAY ,۳۹۰ FA FAP FAs ,۳۷۹ ,۳۷۴ VPI ,۳۶۰ ۷ 
۶۶۶ DAN DIF ONO ۴ 

۵۹۰ AAS ۵۸۷ DAD ,۵۸۳ VS ,۵۴۰ ,۵۳۳ ,۵۲۳ فیبرینولیز‎ 
۷۳۹ FAY FAs ۶۴۰ FVD DAD ۴ 


فیک ۳۲۵۵ 
فیلاریازلنفاوی ۷۶ 
فیلترهای ورید اجوف تحتانی ۰ YI‏ 


کاناپلکسی ay‏ 
کاتتریزاسیون تشخیصی‌قلب ۳, ۱۵, ۲۳, ۲۵۱, ۶۱۱ ۶۱۶ ۶۱۹ 
کاردیولوزی مداخله‌ای ۴ PV PAY‏ ۶۱۵ 
کاردیومیوپاتی آریتم وژنی ک بط ن راست ‏ ۲۷۲۳, ۳۲۴, ۳۲۶ 


۲۳۴ YY ۰ 
۳۵۵ ۲۲۷,۲۲۹,۱۴۲ ,۱۰۹ ,۷۶,۲۲ کاردیومیوپاتی‌انساعی‎ 
۳۶۵ NFA ,۳۶۷ NFO NEV NEN NF FEY ۲ OF 


۴۸۵ FAY FAY FAY FAN FAs PVA VY ۱۳۷۲ FV ۰ 


۷۸۵ ,۷۷۹ YF OV FAA FAP 

کاردیومیوپاتی اتساعی خانوادگی FAY FAY‏ 
کاردیومیوپاتی انسدادی‌هیپرتروفیک ‏ ۷۳,۷۲ ۸۰, ۱۳۹,۸۱ 
YY) ۴۱۴,۱۵۵ 10)‏ ۳۳۹ ۴۸۵ 

۲۲۰ YY کاردیومیوپاتی‌تاکوتسوبو‎ 
WA NFA NFA کاردیومیوپاتی حوالی زایمان‎ 
FAY ,۴۸۶ FAQ YAY FAV ,۲۴ کاردیومیوپاتی‌محدودکننده‎ 
۴۸۸ 

کاردیومیوپاتی ناشی از سم YA‏ 
کاردیومیوپاتی ناشی از پرتوتابی FAA‏ 
کاردیومیوپاتی‌ها و میوکاردیت‌ها ۳۹ 


٩۴ ۵ ,۷۵ ,۷۳,۷۰ ,۵۴ ,۵۲ ,۳۱,۳ کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک‎ 
VAF ,۱۸۴ ,۱۷۷ ,۱۷۳ ,۱۵۹ ,۱۵۸ ,۱۵۶ ,۱۵۲ ۱۱۱,۰۹ 
۳۰۵ ,۲۹۷ ,۲۷۱ ,۲۵۴ YOY ,۲۴۷ ,۲۴۳۶ YW) YS ۷۲ ۳ 
۳۶۵ NFO ,۴۶۲ NPY SOF ,۳۳۷ ,۳۳۱ YY NV, ۵ ۹ 
BOY ,۵۴۵ ۴۳۹۴ FAY FAY FAY Fs FAA ,۴۸۶ FAQ ۴ 
۷۷۹ ,۷۷۵ ,۷۷۴ ۴ 

کاردیوورتر -دفیبریلاتور قابل کاشت ۰ ۳۲۲, ۳۲۶, ۳۲۹, ۳۳۰ 
IY ۷۴ ۲‏ ۳۳۷, ۳۳۸ ۳۳۹, ۳۴۱ 


۳۸۹ ,۴۸۵ FOF ,۴۵۲ FO) PFA ۴۳۴۳۷ ۷۷ ۷ کارسینوئید‎ 
OW OV ۸۴ 

کارسینوئید بدخیم ۴ 
کارنی ۳ dA‏ 
کاروالو VY‏ ۷۶, ۱۵۶, ۳۶۶, ۳۳۴, ۳۵۰ 
کارودیلول Fay SVE‏ ۶۵۸ 
کشک فان ۳۶۲ 
کراتینفسف وکینا aay’ FY)‏ 
کراتین کیناز ۸ ۸۵۱۱ DAY AVY‏ 


کراتین کیناز نوع MB‏ تروپونین قلبی " 


oy شا‎ 
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۳۶۲ کراکل‌های ریوی‎ 
۴۴۱ PRs PVA ,۳۲۷ YTS ,۲۲۵ ,۲۲۲ AY کسرنارسایی‎ 
۳۳۶ ۲ 

۵ عم‎ DADA کلابینگ‎ 
WY WY ۶ ۰ کلاپس قلبی -عروقی‎ 
FYA ۰ کلادیکاسیون‎ 
VAY VIF کلاین فلتر‎ 
۱۳۶ ANY کلسکسترین‎ 
۵۳۹ ۶۰ کلسیفیکاسیونکروتر‎ 
۵۳۹ کلسیم در کرونر‎ 
۵۳۹ AND IY Yes Mas ol 
۵۷۸,۵۷۶,۵۷۵ APP OFY ,۳۱۷ ۱۳۱۵ ,۲۵۳ ۰ کلوپینوگرل‎ 
۶۲۳ Fo FoF FeV DAF OW 

۷۶ کلیپل-ترنانی‎ 
۳۴۵ ۳۴۴ ,۱۵۸ ,۱۵۷ ,۱۵۶ ,۱۵۳ AVVO ,۷۳ ,۷۰ FA کلیک‎ 
OVW FOr YOY ۶ 

کلیک‌سیستولی ۴ ۳۳۶ 
کلیک‌ها ۱۵۳ 
کمبوه تیامین ۸۱ ۸۱ OW‏ ۵۱۵ 


۱۷۳,۱۶۵ ,۱۶۷ VF ,۱۶۳ ,۱۶۲ ,۱۶۱ ,۳ 0۳5 کمپلکس‎ 
۲۹۷ ,۳۵۶ VA VAY ,۲۹۱ ,۲۹۰ ,۲۸۸ ,۲۶۳ VAY VAY ۴ 
۳۳۰ ۳۲۸ ۳۲۷ ۳۲۲ ۱۳۲۲ ۱۳۲۱ ۱۳۲۰ ۱۳۱۹۱۳۰۷۵ 2) 
FAO YE ,۳۴۷ ,۳۳۷ NYE ۲ 

۱۳۰,1۳۹ کم‌تحرکی‌فیزیکی‎ 
PEF FEY ,۴۱۴ ,۴۱۱ ,۴۰۶ ,۲۳۷ APA کوآرکتاسیون آثورت‎ 
۳۶۷ ,۳۶۶ ,۳۶۵ NPY ,۳۵۶ ,۲۰۷ ,۱۶۷ ,۱۶۶ ,۴ کورپولمونال‎ 


۴۲۵ ۱۴۳۹ ۸ aay 
۵۹۷ ,۵۰۶ ۵۰۵ ۴۸۶ WP کته‎ 
avy aN) تفگ ال کار‎ 
FAY Fe کوگان‎ 
۵۸ کولیت‌اولسرو‎ 
ay کیلیپ‎ 
۳۳۵ کر که‎ 


۳۳۴ ۱۳۲۷ ۳۱۳,۳۰۴,۳۰۳ ,۳۰۲ ,۲۷۲ VO ,۱۶۴ کینیلین‎ 
SAA ۸ 


۳۳۱ ۳۳۰ ,۲۷۲۹ ,۲۲۸ :۲۲۷ ,۲۲۱ YUE TOA ,۲۰۳ گادولینیوم‎ 
۵۵۰ ۵۰۵ FAY ,۳۷۱ ,۲۴۵ ,۲۴۷ ,۲۴۶ ,۲۴۴ ,۲۴۳ VTS ۳ 


۶۷۵ PPE FPN PRY 
۴۱۷ ,۱۵۸ FA گالاواردین‎ 
VPP VA PFA OF ,۲۶۲ ,۱۵۱ ۵ ٩ گالوپ‎ 


۶۷۶ ONE NY FoF FD FoF NAV ,۲۶۰ VOY گاید وایر‎ 


۶۲۳ PYY PYY FIV 
۴۵۲۳ WV VA گراهام استیل‎ 
۳۸۵ گره دهلیزی -بطنی‎ 


۳۷۵ ۲۶۶ NFO ,۲۶۴ ,۱۶۰ ,۲۳ ,۱۶ ,۳ گره‌سینوسی دهلیزی‎ 
۲۸۶ VAD, YAY ,۲۸۳ ,۲۸۲ ,۲۸۱ ,۲۸۰ ۷ ۷ ۶ 


YVA 

گزانتولاسما avy‏ 
گزانتوما 2۳۴ 
گزانتوماتوزیس اراپتیو ۳ 
گورلین ۷ ۴۵۵ 
گوشه NPY‏ ۴۸۴ 
ل ا 0[ 
DOA Spay‏ ۶۵۳ ۶۵۵ ۶۶۰ ۶۵۱ 
alge rah‏ ۴ ۳۴۵ 
لرزه آناکروتیک ۳۷ 
لمس قلب ۲ ۵۴۴۰۱۵۰ 
لنف VIA VV VME VIO VOY YS A pal‏ ۱۷۱۹ 
لنفانو کتازی YAY VIF‏ 
لنفانژیومیومانوز ۷۶ ۷۱۷ 
لنفوگرانولوم‌ونوروم YW‏ 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک ۸ ۱۸۶ PVN‏ ۳۷۷ ۵۰۴,۵۰۲ 
۷۸۸ 

۳۳ لوپوس پرنیو‎ 
yw لووزیمندان‎ 
۱۴۳ Pe لویس‎ 
VA YOY VOY rly Rep ow 
۵۸ لیبمن‌ساکس‎ 
لیپمیارتینالیس ارر‎ 
dA لیپوم‌های‎ 
VAY OVA NVA YY ۱۲۵ ۱۲۰۴ VV VY لینوکئین‎ 
۷۰۶ Fd لیودورتیکولاریس‎ 


۴۱۴ ,۱۴۵ VEY ۰۱۴۲۰۱۱۱ ,۱۱۰ :۷۷ ,۷۲ VS IV TY مارفان‎ 
۶۸۶ ۶۸۵ ۶۸۴ ,۵۱۴ ,۴۳۵۴۳ PPV ,۴۴۳۵ PVA ,۴۲۷ ۵ ۴ 


FAY FAs FAY 

۷۳۹۳۸ Hecate 
۶۰۱ ۵۱۶,۵۰۲,۱۵۹ ۸ مالش‌پریکاردی‎ 
۲۳۳,۲۰۶,۱۵۹ ,۱۵۸,۱۵۵ AY A> ,۷۳ ۵۳ . مانوروالسالوا‎ 


VAY a> FA م5‎ ۱ An) 4 vey Pa fe tal NYA 
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ماهایم ۳۶ 
مایکوفنیلات‌موفتیل ۳۹ 
میرک دراه ۴ ۶۵۶ 
متابولیسم‌قل ۲, ۱۳۰ 
متسع‌کننده‌های عروقی مستقیم ۶۵۶ 
متوپر ولول‌سو کسینات ۷ DOV‏ ۶۵۴ 
مثلث کخ ۸۵ ۳۰۵ 


۱۵۷ ,۱۳۳ AE AF ,۸۰ ۷٩ ,۷۱ مجرای شریانی باز ۶۸,۵ 4عر‎ 
۶۴۰ PNY SDE ,۴۱۱ ,۴۰۹ ,۴۰۳ FOV YMA YA, ۹ 


مداخلات الگوی زندگی ۶۵۰ 
مداخلات شریان‌های محیطی ۶۲ 
مداخلات کرونری از oly‏ پوست ۸۸ YOY VOY VV‏ ۲۶۲, ۵۱۳ 

زوم 


۲۳۶ ,۱۶۷ ,۱۶۰ ,۱۱۰ ,۵۴ ,۴۴ ,۲۶ ,۲۱ ,۱۰ مرگ ناگهانی قلبی‎ 
۵۹۹ ۵٩۵ AVA FO FAP YAY ,۳۷۷ ,۳۷۰ ,۳۲۷ ۳۵ ۳ 
۷۷۸۵ ,۷۷۹ ,۷۷۸ :۷۷۷ ,۷۷۶ ۷۷۵ ۷۷ ۷۲ ۲ 


مزوتلیوم‌ها ۵۰۹ 
مز و کار دی \\¥ 
مساحت‌دریچه ۲۲۱, ۲۲۲, ۲۲۲, ۲۲۷, VFO‏ ۲۵۷, ۴۱۷, ۴۱۹ 

۴۵۵ ۲ 


۵۴۰ DVO YAY ,۳۷۸,۳۷۰ ,۲۵۶ ,۱۴۹ ,۴۴ مقاومت‌عروقی‎ 
۱۷۶۷ ,۷۵۳ ,۷۴۰ Far Pts ۰ 


مقاومت کلی عروق پولمونر ۷۳۳۰ 
مک کون ۲.۷ 
نود VIF ۸۵۱۰ ۵۰۳ PA‏ 


OF ,۴۴۲ ,۳۷۸ ,۳۷۷ ,۳۷۶ ,۳۷۵ NPA ACE مهارکننده‌های‎ 
۶۵۴ FAY PYY PF) ۰عر‎ DAY AVF ONO APY 

مها رکننده‌های jig) HMG-COA‏ (استاتین‌ها) ۴۹ 
مهارکننده‌های آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین DAD FAs‏ ۶۵۷ 
مهارکننده‌های فسفودیاستراز نوع ۵ ۷ Ws‏ 
میک )0 ۲۸۰, ۲۸۸, ۲۸۹, ۲۹۱ 
موج PY ,۱۶۱ ,۱۴۷ ,۱۴۶ ,۱۶ P‏ ۱۶۳ , ۱۶۴, ۱۶۵, ۱۶۶ , ۱۷۱ 
YMA ,۲۸۰ ,۲۷۹ VA ,۲۶۳ ,۱۸۸ ۱۷۵ ۲‏ ۲۹۷, ۲۹۹, ۳۰۰ 
۱ ۳۰۵ ۳۰۷ ۳۰۸, ۳۱۱, ۳۱۲ ۱۳۱۴ ۳۲۸, ۳۳۳, ۳۳۴, ۳۴۵ 


۵۱۶ ,۳۲۴ NYY ۶ 

۱۶۴ ۶۱ موم نومیم‎ 
۲۰۸ ,۲۰۷ VF VPA Wo موج‎ 
MAS AMA AVY VAN bee 
۴۱۱ ,۴۰۹ YW موستارد‎ 
vA موکسونیدین‎ 
۸۵ موکوپلیساکاریلوز‎ 
We مولتیپلمیلوم‎ 


۱۲۵ ,۱۲۳ ,۱۲۲ ۱۲۱,۱۸ میوزین‎ 
۵۰۹ ۵۰۸ ,۵۰۷ ,۳۳۸ FY) ,۲۳۴ ,۱۵۷ ,۱۵۳ ,۷٩ ,۵۲ میکزوم‎ 

۷۰۲ ۰ 
WY ۲ میلرینون‎ 


۶۳۷ FE PY PVN ,۳۷۸ ,۳۷۷ ,۳۷۶ NPV مینرالوکورتیکوئید‎ 
۲۷۸ ۳۷۷ ۳۲۹ ۳۲۱,۳۲۰ ,۱۷۳ ,٩۰ VA ۱۳۸,۳۲ میوکاردیت‎ 
۴۳۷۶ FVD FV FWY’ ,۳۷۲ FV ,۴۷۰ ۴۳۶۹ FFA YAY ۵ 
BY) AFA ۵۱۸,۵۱۷ ,۵۱۴ ,۵۱۱ ,۴۹۵ FAA, FAY ۷ 


۷۷۹ ,۷۷۴ ۷ ۲ 

میوکاردیت‌ائوزینوفیلی ۷ YM‏ 
میوکاردیت‌انگلی ۳۷۴ 
میوکاردیت سلول FA Lal Joe‏ ۳۷۶ 
ناحیه igo‏ سورخ نارسا ۳ 
تاراحتی در قفسه سینه ۷, ۳۱ 
نارسایی آئورت ۳۸,۳۳, ۱۷۱ ۷۸,۷۷ ۷۹, ۸۰ ۸۱ ۸۹ ۱۴۴ 


۲۵۹ ,۲۵۵ YOY YVR YO ,۲۲۴ ,۲۲۲ ,۱۵۹ ,۱۵۸ ,۱۵۵ , VFA 
۴۳۲۴ ,۳۲۲ ,۴۲۱ ,۴۱۹ ۴۱۶,۳۱۴,۴۰۹ Fed Fo AA TOF 
FOF FOO FOF POY ,۳۳۵ FYE ,۴۲۹ ,۴۲۸ ,۴۲۷ ,۴۲۶ Fra 
۶۴۰ PY DFO ,۵۱۸ ,۵۱۴ ۸ 

۴۵۳ FAY ۳۹۸,۳۹۵ ,۷۱ تازشای «یولجوتیک ع‎ 
۱۴۷ ,۱۴۶ Ae YR ,۷۷ ,۷۶ ,۷۲ ,۷۱ PAF نارسایی‌تریکوسپید‎ 
۴۰۹,۴۰۷ NPP VAY ۳۶۲ PY YOO VA ,۱۵۹ ,۱۵۶ ۱۵۱ 
FOF FOO FOF FO ,۴۵۰ PFS YEA PV ,۴۱۶ FY) ۰ 
YY) DIV ,۴۶۰ ۸ 

۱۰۳ ,٩۰ ۷۸ ۷۳ AY YTV YE ,۲۴ ,۱۷ ,۴  یبلق‌ییاسران‎ 
۲۰۵ ,۱۵۴ ,۱۵۱ WEF VEY ,۱۴۲ ,۱۱۲ ,۱۱۱ ,۱۰۹ ۰۸,۰۵ 
۲۹۴ ,۲۷۸ ۲۶۸ ,۲۵۲ ,۲۳۴ ,۲۳۰ ,۲۲۸ ۲۲۷,۲۲۰ ۷۷ 
۳۲۹ STV ,۳۲۶ YY ۳۱۹ :۳۱۸ ,۳۱۷ YF ,۳۱۵ POE ۳ 
۳۶۱ ,۳۶۰ YOR ۳۵۸ ,۳۵۷ ,۳۵۶ ,۲۵۵ ,۳۵۴ ,۳۳۹ ۷ ۰ 
۲۳۷۲ ,۳۷۱ :۳۷۰ VPA SFA ,۳۶۷ YER NPD NPP VO ۲ 
۳۸۴ YAY YAY WAY ,۳۸۰ ,۳۷۹ :۳۷۸ ,۳۷۷ ,۳۷۶ TVD ۳ 
۱۳۳۹ FPF PPV ۰۲ ۴۰۱ کر‎ YON ۸ ۱۸۷ VAP TAD 
۱۳۷۸ ,۳۷۷ ,۴۷۶ ,۴۷۵ PVE PY: FPA ,۴۳۶۲ PY ۵ ۷ 
FAY" FAX FAA FAY FAP FAD YAY FAY FAY FAs VA 
۵۳۲ ۵۳۲ ۵۳۰ ۸۵۱۵ DV DIY’ 01) ,۵۷ ,۵۰۱ ۹ ۴ 
OMA AVY ,۵۷۴ ۸۵۷۳ ۲ع۵ر‎ AF ,۵۵۸ OY OFA OFA ۴ 
INE PVA PIE FW Fee AAA DAY DAF DVD DAF DAA 
۶۷۲ PV FPF POA POY FOF POD FOF FOY Fd> FFA 
۱۷۸۵ ,۷۷۹ YVA :۷۷۷ ,۷۶ VO. ۷۶۸ ۷۵۳ ۶ 


۵ 
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۷۹ ,۷۷ ,۷۶ ,۷۵ ,۷۴ ,۷۳ ,۷۲ ,۷۱ ,۷۰ FAA نارسایی میترال‎ 
۲۲۵ Yo ,۱۸۵ ,۱۵۹ ,۱۵۸ ,۱۵۶ ,۱۵۵ ,۱۵۴ ,۱۴۲ AL AD ۰ 
۱۳۲۴ FIV WAP ,۳۸۳ PY YF YOR ,۲۵۸ YOY ۷۷ ۶ 
۱۳۴۳ PRY PY ,۴۴۰ ,۴۳۹ ,۳۳۸ PPV PYF ۳۳۵ PV YT 
۴۳۵۰ ,۳۶۸ ۴۶۰ ,۴۵۸ FOF FO FOF ,۴۵۰ ,۴۴۶ ,۴۴۵ ۴ 


۶۱۲ DAY AVY BOY OFS OFS ONY ONY FAY 
ay نارکولپسی‎ 
۴۱۰ YY) ناهنجاری‌ابشتاین‎ 


۱۴۵ ,۱۱۷ هار‎ AY AS VA VF NV ,۷۲ ۵ ,۲۸ ۱۱۲ OY تبض‎ 
۳۰۱ YOO SOF SOF NOY VON ,۱۵۰ SPV IFA SPV ۶ 
FYE ¥VO YAY AV NEF VEY SYY ۲۱۶و‎ YTV TY YY 
۳۹۹ FAD VOY FON Fd> PFA PFA ۱۳۴۱:۲۴۳۰ VO ۲ 
۶۲۵ FYA DAY هر‎ VV AVF AF OND OI ANY ۵ 


۱۷۶۳ WE ,۷۰۳ FAP FAY FAY FAY FOX PFA Pe PHYA 
۱۷۸۴ VAY ,۷۸۱ ۷۸۰,۳۹ ,۷۷۴ YY VPA 

نب ضآلترنانس ۱۵۰ 
نب ضآناکروتیک ۳۹ 
نبض آهسته Wa‏ 
نبض تأخیری و دیررس ۳۷ 
نبض ضعیف و تأخیری ۳۹ 
نبض کوریگان VFA VA‏ ۴۲۵ 
نسیریتید ۳۷۴۳۳ 
نشانگرهای قلبی سرم BAY ,DA-‏ 
نفرواسکلروزشریانی Ga‏ 


نقص دیواره بین بطنی . FAFA NAD‏ ۷۰, ۷۱, ۷۲, ۷۴, ۷۵ 


۶۱۱ Fe) ۳۰۰ PAA AA VA ۱۲۵۸ YOY YOY AN A> ۷ 
۳۹۶ ,۱۵۳ ,۸۰ VA VELYY ,۷۰ ۵ نقص دیواره بین دهلیزی‎ 
FPA PNY NF FVD ENN ,۳۲۵ ,۴۱۱ ۳۰۰ PAA ۷ 
YY 

نقص سینوس وریدی ۳۷ 
نقطه ضربه حداکثر ۳۶۲ 
نمره‌دهی کلسیم با سیتی 1g‏ 


۳۳۱ SUSAN Vay ly تواز فلا روا‎ 
۱۰۹ ,۱۰۴ AD AY AY ار‎ VV YO VY VY OF OY FF PF 
۱۶۲ FY ,۱۶۱ ,۱۶۰ NOV N00 NOY ,۱۳۷:۱۱۲ SNS ۶۰ 
۱۷۶ ,۱۷۵ AVP ,۱۷۲ :۱۷۲ AVS ۱۷۰و‎ ,۱۶۹ :۱۶۷ ,۱۶۶ VY 
۲۱۶ ,۲۰۹ ,۲۰۷ ۲۰۲ ۲۰۱۲ Veh VAY SAP SAY ۱۰ ۷ 
۲۸۰ ,۲۷۹ ,۲۷۸ :۲۷۴ ,۲۷۱ ۲۷۰ YAY :۲۳۴ STA ۲ ۷ 
۳۳۲ ,۳۱۸ ۰۳۱۰ Ved :۲۰۷ VAL YAY VAY VA 2 ۸ 
۲۸۳ NEF NPV VEY SVE ۲۲۴ ۶۲۲۲ VV * PVA PVE ۲ 
۳۳۵ FFF IVY FV ,۳۱۷ ۴۳۱۲و‎ :۳۱۰ FeV Fed FoF PUA 
۳۷۰ ۱۳۶۸ FOr ,۴۵۲ YOY ,۲۵۰ VFA ,۳۳۶ ۳۳۵ FS ۷ 


۵۱۱ ,۵۰۵ ۵۰۲ ,۵۰۲ ,۵۰۰ FAO FA FF IVE ,۳۷۲ ۱ 
۵۶۷ ۵۵۲ ,۵۵۰ AFA AFA FO FY AF) ۵۲۰ ,۵۱۶ dtd 
۵۸۵ ,۵۸۲ AAY ,dA+ AVA OYE AVY AVY AY’ aY> AFA 
FAN INV FEN FV + PNA FY DAA DAYOAN DAA DAF 
YY ,۷۶۵ NAF NAY YOO خر‎ 


۱۷۶ نوار قلب رایانه ی‎ 
a) نودهای اوسلر‎ 
۷۱۷ ,۷۱۶ ,۴۵۲ ۵۱ نونان‎ 
YY: نیترات‌ها‎ 
FY نیکوتین‎ 
sisi نیکولادونی -برانهام‎ 
۵۶۱ ۰ع۵,‎ ADA ,۵۵۷ ۵۵۶ OFT FAR ,۳۷۸,۵۱ نیترات‌ها‎ 
۶۰۱ DAV DAF OM BVA ۵۷۴ AVY AVY APY 

rae نیتروپروساید‎ 
۶۶۱ PP SOP ,۳۴۲ ,۴۲۷ ,۳۷۴ ,۳۷۲ ,۲۵۷ ۰ نیتروپروساید‎ 
vay’ YO) 

۵۸۷ ,AYY ۵۵۷ ۰ نیتروگلیسرین‌زیرزبانی‎ 
۵٩۷ ,۵۹۵ ۲ نیتروگلیسرین‌وریدی‎ 
۶۵۶ ۶۵۴ DAY ۵۶۰ ADA ,۲۹۸ PY نیفدیپین‎ 
ary نیکوراندیل‎ 
کین‎ ee im, 
any تاک مرآقنت گریتر‎ 
FY DUE ,۳۴۶ PRY ,۴۳۶ ۱۳۸۱ ۱۳۱۷ ,۳۱۳ ,۲۵۳  نیرافراو‎ 
۶۸۲ ۶۸ ENA NA PW 

PAY ورنیکلین‎ 
۲۳۳۶ VAN ۲ MeL A 
VAY YOA FAY NVA VY O° FF FO وازوپرسین‎ 


۱۵۸ ,۱۵۷ ,۱۵۶ ,۱۵۵ ,۱۴۶ AY As ,۷۳ ۰۷۱,۵۳ FA. ولسالوا‎ 
PEF HEY ۱۳۰۵ VN ,۳۱۰ ,۳۰۲ YOR STA ,۲۳۳ ,۲۰۶ ۵۹ 
۷۱۲ PAY FAY ,۳۹۰ ,۴۵۰ PFA 


والوتومی‌میترال YY‏ ۷ ۳۴۸ 
والولوپلاستی آتورت با بالون از راه پوست ۳۳ 
وراپامیل ‏ ۳۰۰, ۳۰۲, ۳۰۳, ۳۱۰,۳۰۹,۳۰۸ ۳۱۲, ۳۱۳, ۳۱۶ 


۸۵۷۳ APY ,۵۶۰ ADA FAY PYF ,۳۸۰ ,۳۳۸ ,۳۳۶ NYY ۴ 
۶۵۶ SOY 2 ۴ 

۲۹۸ ,۲۹۷ YO ,۲۷۱ SVs VPA ,۲۶۸ ,۲۶۵ ,۱۶۹ ورود مجدد‎ 
۳۱۱ :۳۱۰ ,۳۰۹ oA ۱۳۰۷ ,۳۰۶ ,۳۰۵ Vey ,۳۰۱ ,۳۰۰ ۹ 
۳۳۳,۳۳۲,۳۳۰ ۱۳۲۹ VA ,۳۲۷ ,۳۲۳ ,۳۱۹ ,۳۱۵ YUE YY 
FAX ,۳۷۷ NYA ,۳۴۰ ۷ 

۱۳۶ ,۱۳۵ ,۱۴۴ ,۱۴۲ ,۸۱ ,۷۹ ,۷۶ ۷ ,۳۸,۱۲ ورید ژوگولار‎ 
VV) NPP NPY YAY VAY ,۲۵۴ ,۱۵۶ ,۱۵۴ ,۱۵۳ ,۱۵۱ ۷ 
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۵۰۶ ۵۰۴ FAA FAX FAY YOY VFA VPS FVD YY ۷ 


۷۲۱ ۸۷۱۰ QAA 

Fhe ۴ وریدهای کولترال‎ 
۹۵ ۶ وژتاسیون‎ 
۲۳۶ ۲۳۳,۱۰۶,۱۰۵ ,۱۰۴ ADAP AYA A  نویساتژو‎ 
۳۳۷ 

وگنر ۱۳۴ 
ولتژ پایین QRS‏ ۷۵ ۱۷۶ 
ولف -پارکینسون -وایت ۰ ۲۷۰, ۲۷۳, ۲۷۴, ۲۹۷, ۳۰۶ ۳۰۷ 
NOY FV VN - WeA‏ ۱۷۷۴ 

۳۸۵۷ PEF ۳۳۴ ,۴۴۰ ۳۳۵ ,۲۵۸,۲۵۷ ,۳ ۰ ونتریکولوگرافی‎ 
۶۰۲ DAY APA BOY" ۲ 

ونکه باخ ۸ ۳۹۸,۳۹۳ 


۸۵۱۲ ,۲۵۷ ,YYY هاکی‎ 
۵۰۹ هامارتومی‎ 
Ye هانسفیلد‎ 
۵۹۴ AVY AVF ,۵۷۵ AW’ APF YF ,۳۱۵ ,۲۵۴ هپارین‎ 


VOX FAY FAY FAN FAs YN VA OW FPO ۴ 
۶۸۳ FAY PNA INA PNY ۸۵۷۶ OVD هپارین شکسته‌نشده‎ 


تین ۳۷۹ 
هماتوم داخل جداری FAs FM PAD‏ 
همانزیوم‌ها ۹ 
هم‌زمان‌سازی مجدد ۷۲ ۳۳۹ 
همهمه وریدی گردنی ۱۸۷ 
هنکام ۷۶ ۷۱۷ 
هولت - اورام ۲ ۱۴۵ 
هولن هورست Wr‏ 
هولوسیستونی NaF‏ ۲۶۶ 
هومان ۱۴۵ 


Be PE SV YO SY ۲۶ YOY ۸۲۰ ,۱۰ هیپرتانسیون ۳, هر‎ 
۱۱۷ ,۱۱۳ ۶۱۱۲ ,۱۱۱ AY V9 VA VV VO VY YY FY 0) 
۱۴۸ ,۱۴۶ ,۱۴۵ ,۱۳۴ ,۱۴۳ ,۱۴۱ ,۱۴۰ ,۱۳۹ ,۱۳۶ 1D ۸۴ 
۲۰۶ ,۲۰۴ NAY ,۱۹۰ ,۱۸۷ ,۱۶۵ ,۱۵۶ ,۱۵۳ ,۱۵۲ ,۱۵۱ ۹ 
۳۵۵ ,۳۱۸ ,۳۱۵ YW ,۳۱۲ ,۲۸۶ ,۲۷۸ ,۲۴۹ ,۲۳۲ NYE ۷ 
۳۹۳ VAY VAs NV YP ,۳۶۸ NPV NEP ۳۶۵ NPY ar 


۴۰۶ ,۴۰۵ FoF ۴۰۲ر ۴۰۳ر‎ Fo) Fee ,۲۹۹ VIA VAY ۴ 
۳۳۴ ,۳۳۲ ,۳۲۲ FVD ,۴۲۴ ,۴۱۹ PIA ,۴ ۱۷ PY YY ۲ 
۴۵۵ Fav ,۳۵۱ :۳۵۰ PFA ,۳۳۷ ,۳۳۲ YF) ,۳۳۰ PVN ۸ 
۵۱۳ ,۵۰۶ FAY FAA FAN ۴۸۰ ,۳۷۷ ,۳۷۲ ,۳۶۸ ,FO% FOV 
۵۴۵ ,۵۳۴ ۵۳۲ AYA AY’: AYF DNA DW AW ANd ۴ 
۵۷۹ AYE AVY’ APY AF) AF ,ه۵۵٩‎ ,۵۵ ,۵۵۴ ,۵۵۲ ۸ 
۶۳۲۱ Ps NV NA PVE ماع‎ DAY ۵ DAN 
PAY PFN ۴۰ PVN VA AV ANE VO AYE AY AY 
Fad FO¥ FON FOV Fd> PFA AAV INF OVA AYE ANY 
FIN FFF FPO FON FN FPN FF + PON FOK FON FOF 
۷۲۲ ,۷۲۱ ,۷۲۰ ,۷۱۹ FAD FAP FAY FAN رن‎ FPA FFA 
۷۷۵ ,۷۳۰ ,۷۲۹ :۷۲۸ ,۷۲۷ ,۷۲۶ ,۷۲۵ ۷۲۴۲ 

PFN SN جع‎ PDN FOF XV هیپرتانسیون‌بدخیم‎ 
۷۹ ,۷۸ ,۷۷ ,۷۲ ,۷۱ ۳۵ ,۲۲ ,۲۶,۲۱ ,۱۰ هیپرتانسیون پولمونر‎ 
VAN ,۲۶ NFO NPV NVA هار ی‎ NOY ۱۳۲ NIV AY 
۴۰۲ ,۴۰۱ Foe VAL FU YAY YAP YAY VAY VA ۸ 
۴۵۳ ,۴۳۵۰ ,۳۳۹ ,۳۳۷ PPV ,۳۴۱ PTA PVE PVT ۳ ۲ 
۷۱۵ FAY FAN ۷۰ SFA PVE ,۵۴۸ AYO DNA ,۳۷۷ ۲ 
۷۳۰ VYV ,۷۲۶ ,۷۲۵ ,۷۲۴ YTV VYY ۱۰ 

هیپرتانسیونتکژنی وه 
هیپرتانسیون شریانی‌پولمونر ۱۵۱, ۳۸۰, ۲۹۷, ۴۵۵, ۷۲۰, ۷۲۲ 
۲ ۷۲۴ ۷۲۵ ۷۲۶و ۷۲۷, ۸۷۲۸ ۶۷۲۹ ۷۳۰ 


۳ هیپرتلوریسم‎ 
۵۵۴ ,۵۱۶ DVD ۴۸۰,۳۱۴,۲۹۸ ,۱۴۳,۱۱۲ هیپرتیروئیدی‎ 
۶۶۴۶ PF) 
۵۱۵ ۴ یت هو‎ Se 
BY DY OY ۵۰,۳۹ ,۴۸,۳۳,۱ ۰ هیپوتسیون‌ارتواستانیک‎ 
۵۹۵ ۲ 


PEF SPY ,۵۱۶ DID ,۴۸۰ ,۳۳۵ ,۲۸۷ ,۲۷۷  یدیئوریتوییه‎ 
۶۶۰ FOF FO¥ ۵۰۳ NYY ,۳۷۸ ۸ هیدرالازین‎ 
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